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I.   EOTHENTHUKMSTKÄS 


ALLE  RECHTE,  INSBESONDERE  AUCH  DAS  DER  ÜBERSETZUNG,  VORBEHALTEN. 


Begriff  der  dysenterischen  Barmerkvanlinngen. 

Die  pathologischen  Vorgänge,  die  sich  im  Dickdarme  absjjielen, 
zeigen  grosse  Verschiedenheiten  m  ihrem  klinischen  Verlaufe  und  in 
ihren  anatomischen  Bildern  und  werden  dui'ch  verschiedene  Ursachen 
hervorgerufen.  Eine  Gruppe  von  Krankheiten,  die,  von  specifischen 
Krankheitsnoxen  erzeugt,  zu  bestimmten  klinischen  Erscheinungen 
und  anatomischen  Veränderungen  der  Dickdarmschleimhaut  führt, 
bezeichnen  wir  als  dysenterische  Krankheiten.  Auch  Tuberculose, 
Syphilis  mid  Typhlitis  bedingen  anatomische  Veränderungen  im  Dick- 
darme, erzeugen  jedoch  klinische  Bilder,  die  von  denen  der  dys- 
enterischen Erkrankimgen  weit  verschieden  sind. 

Die  dysenterischen  Krankheiten  theilen  wir  in  zwei  Gruppen: 
die  idiopathischen  mid  die  seoundären  Dysenterien.  Letztere, 
nach  Vergiftungen,  Urämie  und  vielen  Infectionskrankheiten  (s.  Cap. 
Enteritis  ciipht.  et  croup.  B.  XVII),  sind,  wenn  auch  klinisch  imd 
anatomisch  den  echten  Dysenterien  ähnlich,  doch  durch  ihre  Aetiologie 
leicht  von  diesen  zu  sondern.  Wenn  auch  bei  einigen  der  älteren 
Autoren  eine  mehr  oder  weniger  richtige  Auffassung  der  Ruhr  nicht 
zu  verkennen  ist,  so  herrschte  im  ganzen  bis  vor  wenigen  Jahren 
grosse  Verwirrung  in  der  Erkenntnis  dieser  KJrankheit.  Dies  beruhte 
wesentlich  auf  der  Verwechslung  der  verschiedenen  Formen  und  auf 
der  einseitigen  Beachtung  der  Symptomatologie.  "Während  einerseits 
einige  Autoren  sämmtKche  Ruhrformen  in  eine  einheitliche  Krank- 
heitsgruppe zusammenfassten,  ohne  selbst  den  klimatischen  Ver- 
hältnissen, unter  welchen  sie  auftreten,  oder  den  sie  erzeugenden 
Ursachen  gerecht  zu  werden,  hielten  andere  die  verschiedenen  Grade 
und  Varietäten  der  echten  Ruhr  für  verschiedene  Grundkrankheiten. 
Erst   in   der   letzten   Zeit   haben   unsere   Kemitnisse   über   die    dys- 
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enterischen  Krankheiten  durcli  die  Hilfe  der  neueren  Untersuchungs- 
methoden  eine  Förderung  erfahren,  und  wenn  wir  jetzt  die  uns  be- 
kannten Dysenterien  näher  betrachten,  so  ergibt  sich,  dass  unter 
verschiedenen  Klimaten,  in  verschiedenen  Jahreszeiten  und  bei  ver- 
schiedenen ätiologischen  Momenten  Krankheitsbilder  entstehen,  die 
sich  klinisch  ausserordentlich  ähneln,  pathologisch- anatomisch  jedoch 
in  verschiedenartige  Krankheitsprocesse  aufgelöst  werden  können. 
Einige  Abweichungen  hiebei  dürften  als  Mischformen  angesehen 
werden.  Es  kommen  in  Europa  z.  B.  Dysenterien  vor,  die  in  isatho- 
logisch-anatomischem  Sinne  dem  Bilde  der  tropischen  Euhi' von  Afrika 
entsprechen  (vergl.  Fingers  Beschreibung  der  Prager  Dysenterie),  da- 
gegen ist  die  Schilderung  einiger  Autoren  von  den  Dysenterien  in  Algier 
und  in  Japan  sehr  ähnlich  mit  den  europäischen  Dysenterien.  Ganz 
analog  verhält  es  sich  mit  einigen  Mittheilungen  über  die  amerika- 
nische Ruhr.  Eine  strenge  wissenschaftliche  Abgrenzung  jedoch  der 
einzelnen  dysenterischen  Krankheiten  besteht  bis  jetzt  nicht.  Vor 
allem  sind  iinsere  Kenntnisse  von  der  Aetiologie  der  verschiedenen 
Euhrformen  noch  mangelhaft.  "Wir  besitzen  zwar  genügende  Hilfs- 
mittel, um  die  Hauptformen  von  einander  unterscheiden  zu  können, 
von  der  Natur  aber  einiger  bis  jetzt  noch  nicht  erforschter  Neben- 
formen der  Ruhr  wissen  wir  wenig  von  Belang. 

Herkömmlich  wird  die  ßuhr  in  drei  verschiedene  Formen  ein- 
getheilt,  die  endemische,  die  epidemische  und  die  sporadische. 
Im  allgemeinen  kennzeichnen  sich  diese  Formen  folgendermassen: 
Klinisch,  durch  geringfügige,  meistens  blutig -schleimige, 
unter  Kollern  und  Stuhlgang  einhergehende  Ausleerungen; 
anatomisch,  durch  katarrhalische,  pseudomembranöse,  be- 
ziehungsweise ulceröse  Veränderungen  der  Dickdarm- 
schleimhaut. Alle  di'ei  Formen  bieten  dieses  Büd  dar,  nicht  selten 
aber  fehlt  das  eine  oder  das  andere  der  Merkmale,  und  wir  behelfen 
uns  zur  Unterscheidung  derselben,  indem  wir  die  ätiologischen  und 
anatomischen  Beziehungen  der  Erkrankung  mit  den  rms  zugebote 
stehenden  Hilfsmitteln  zu  ermitteln  suchen. 

Für  die  endemische  Form,  vornehmlich  einer  tropischen  und 
subtropischen  Ki^ankheit,  sind  die  klimatischen  imd  geographischen 
Verhältnisse  ihres  Vorkommens,  ihre  klinischen  Symptome  und  das 
pathologisch -anatomische  Bild  genügend  charakteristisch,  mn  die- 
selbe von  den  anderen  Ruhrformen  absondern  zu  kömien.  Aber 
auch  über  ihre  Aetiologie  ist  man  heute  besser  unterrichtet,  nach- 
dem durch  zahlreiche  grundlegende  Untersuchungen  verschiedener 
Forscher  dargethan  worden,  dass  gewisse  Protozoen,  die  sogenannten 
Dysenterieamöben  als  die  Erreger  dieser  Eukrform  anzusehen  sind. 
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lieber  ge"wisse  endemische  Nebenformen  jedoch  (Cochinchina- Diar- 
rhöe u.  a.)  reichen  unsere  diesbezüglichen  Kenntnisse  nicht  sehr  weit, 
und  es  bleibt  noch  eine  offene  Frage,  ob  auch  diese  tropischen 
Dysenterien  durch  gleichartige  Ursachen  bedingt  -werden. 

Die  epidemische  Form  bietet  in  ihrem  migieichmässigen  Auf- 
treten, bald  in  kleiaieren  Herden,  bald  in  grösseren  als  Kriegs-  und 
Hungerseuche,  selbst  als  Pandemie,  so  viele  Eigenthünihchkeiten, 
dass  die  Amiahme  einer  einheitlichen  epidemischen  Euhrform  kaum 
gerechtfertigt  erscheint,  zumal  als  es  bis  jetzt  noch  nicht  gekmgen 
ist  (vielleicht  eine  in  Japan  vorkommende  Ruhrepidemie  ausgenommen), 
den  Erreger  dieser  Krankheitsform  zu  entdecken. 

Für  die  sporadische  Form  nimmt  man  gegenwärtig  an,  dass 
dieselbe  von  verschiedenartigen  Noxen,  sei  es  mechanischen  oder 
chemischen  Ursprunges,  sei  es  auch  rheumatischer  Natur,  vermrsacht 
wird.  Dm'ch  neue  Untersuchmigen  indes  ist  nachgewiesen  worden, 
dass  ein  beträchtlicher  Theil  der  früher  dieser  Form  zugesckriebenen 
Fälle  der  endemischen  oder  epidemischen  Form  angehört.  Demnach 
gilt  der  Begriff  der  sporadischen  Form  vorläufig  nm-  für  diejenigen 
Erkrankungen,  welche  unter  dem  Einflüsse  von  chemischen  oder 
mechanischen  (Koprostase,  fremde  Körper,  Wüi-mer)  imd  anderen  noch 
uns  unbekannten  Ursachen  entstehen. 

Der  besseren  Uebersicht  halber  wollen  wir  die  Ruhr  nach 
folgendem  Schema  unserer  Betrachtung  imterziehen. 

Hauptformen: 

A.  Die  endemische, 

B.  die  epidemische, 

C.  die  sporadische. 

Die  Hauptformen  werden  in  Nebenformen  eingetheilt: 

a)  Die  endemische  Dysenterie,  1   A.      Endemische 

b)  die  Cochinchina-Dysenterie,  |  Form,  beziehungs- 

c)  die  tvhite  fliix  (hill  diarrhoea,  diarrhoea  alba  I  weise     tropische 
Sprue,  Pilgerdiarrhöe  u.  s.  w.)  |        Dysenterie. 

a)  Verschiedene  epidemische  Dysenteiien,  j  B.    Epidemische 

h)  die  japanische  Dysenterie  j  Form. 

aj  Dysenterien  chemischen,  mechanischen  oder  | 

rheumatischen  Ursprunges, 
bj  endozootische  Dysenterien  (Büharzia-Disto-  [   ^-   Sporadische 

men,  Trichocephalus  dispar  u.  s.  w.),  j 

c)  Dysenterien  mit  unbekannten  Ursachen        J 

1* 


4  Historisches. 

Als  Grade,  bezieliungsweise  Stadien  der  dysenterisclieii Darm- 
erkrankungen  nelimen  wir  an:  Im  klinisclien  Sinne  das  katarrha- 
lische,  biliöse,  phlegmonöse,  ulcerative,  gangränöse  u.  s.  w. 
Stadium. 

Im  anatomischen  Sinne  das  katarrhalische,  das  pseudo- 
membranöse (diphtheritische,  croupöse),  gangränöse,  beziehungs- 
"weise  sphacelöse  Stadium. 

Historisclies. 

Nachrichten  über  die  Euhr  reichen  bis  auf  die  ältesten  Zeiten. 
Schon  in  dem  ältesten  Buche  der  Medicin,  dem  „Papyrus  Ebers"  finden 
sich  Andeutungen  über  ruhrähnliche  Erkrankungen  und  ihre  Be- 
handlung. In  den  alten  Schriften  der  indischenMedicinvonAyurveda 
und  in  den  Commentaren  von  Dhavantari,  Charaka  und  Sassutra 
sowohl  als  auch  bei  den  späteren  sanskritischen  Autoren  begegnen 
wir-  der  Dysenterie  unter  dem  Namen  „Atisar".  Die  acute  Form 
heisst  dort  „Ama-apaka",  die  chronische  „Pakitsar".  Diese  wieder 
werden  in  sechs  Nebenformen  eingetheilt,  welche  durch  Luft,  Galle, 
Phlegma,  Pertiu'bationen,  Emotionen  und  Passionen  bedingt  werden 
(Fayrer).  Der  Name  Dysenterie  stammt  aus  dem  Griechischen. 
Herodot  erwähnt,  dass  dieselbe  im  j)ersischen  Heere  in  Thessa- 
lien gewüthet  habe.^)  Hippokrates  ist  aber  der  erste,  welcher 
die  Dysenterie  als  selbständige  Kranklieitsform  aufgefasst  und  be- 
schrieben hat.  Er  trennt  sie  nach  ihren  Symptomen  von  der  Lien- 
terie  und  weiss,  dass  sie  in  Verschwärung  des  Darmes  übergeht. 
Er  bespricht  das  zeitweise  Auftreten  der  Krankheit  im  Herbste,  ihren 
klinischen  Verlauf,  sowie  die  Complicationen  mit  Entzündmig  und 
Vereiterung  der  Leber.  Die  von  Hippokrates  gegebene  Beschreibung 
ist  im  ganzen  eine  zutreffende.  Galenus  ui'theilt  gleichfalls  ziemlich 
richtig  über  die  Dysenterie,  viel  genauer  und  richtiger  bespricht  die 
Krankheit  Aretaeus.  Bei  Erörterung  der  verschiedenen  Darm- 
geschwüre rnid  der  von  denselben  herrührenden  Ki'ankheiten  gibt 
dieser  Autor  eine  ganz  genaue  Schilderung  der  Dysenterie.  Von  den 
Aerzten  des  classischen  Alterthmns  sind  es  noch  Celsus,  Archi- 
genes,  Cälius  Aurelianus  u.  a.,  welche  mehr  oder  weniger 
richtig  die  Krankheit  auffassen.  In  den  Schriften  der  Araber  mid 
denen  des  Mittelalters  wird  die  Kraxrkheit  oft  als  eine  der  gefähr- 
lichsten Seuchen  erwähnt. 
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Aus  der  Geschichte  der  Volks-  und  Kriegsseuchen  erfährt  man, 
dass  die  Ruhr  eiire  grosse  Rolle  als  Volkskrankheit  sjjielt.  Als 
Kriegsseuche  herrschte  die  Ruhr  im  Heere  der  Perser  in  Thessalien 
während  ihres  Zuges  nach  Griechenland  unter  Xerxes  (480  v.  Chr.). 
Galenus  erwähnt  eine  Ruhrepidemie  im  römischen  Reiche.  Später 
begegnen  wir  der  Ruhr  als  Volksseuche  in  den  Berichten  von  Gre- 
gorius  von  Tours  und  Paiilus  Diacouus,  nach  welchen  die 
Krankheit  als  Epidemie  in  Frankreich  in  den  Jahren  n34  und  538 
gewüthet  hat.  Im  Jahre  760  verbreitete  sich  die  Seuche  durch  einen 
grösseren  Theil  des  nordöstlichen  Europas  (Saxo-Grammaticus),  xond 
820  befiel  sie  das  deutsche  Heer  in  Ungarn  (Freher  rer.  germ.  Script. 
1.  820).  In  den  Jahren  1Ü8--5  und  1113  herrschte  die  Ruhr  in  Deutsch- 
land (Frank  von  Word.  Chronik  1585),  lolC  in  England  (Wal sin g- 
ham  Hist.  Angi.),  1330  an  der  ligurischen  Küste,  1411  in  Bordeaux 
(Walsingham  L  c).  Im  Jahre  1415  wüthete  eine  Ruhrepidemie  von 
mörderischem  Charakter  bei  der  Belagerung  von  Harfleur  und  nach 
der  Schlacht  von  Agincourt.  Pandemisch  verbreitet  war  in  Europa 
die  Ruhr  im  Jahre  1538.  Nach  Fernel  (erwähnt  bei  Fayrer  und 
Hirsch)  bHeb  kein  Dorf  davon  verschont. 

In  den  letzten  Jahrhunderten  trifft  man  wieder  die  Ruhr  bald 
als  Kriegs-,  bald  als  Hungerseuche  in  Epidemien  und  Pandemien 
bis  zu  unseren  Tagen.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  eine  aus- 
führliche Geschichte  der  Ruhr  einzugehen,  nicht  unerwähnt  bleiben 
aber  dafür  einige  Aufzeichnungen  über  die  "nächtigsten  Ruhrepidemien. 
In  Europa  trat  zum  zweitenmal e  die  Ruhr  pandemisch  auf  im  Jahre 
1779,  und  zwar  über  einen  grossen  Theil  des  Continents,  insonder- 
heit in  Frankreich,  den  Niederlanden,  der  Schweiz,  Deutschland, 
Dänemark,  Russland  und  Ungarn.  Nach  den  Berichten  von  Bonet 
und  Zimmermann  wüthete  die  Ruhr  wiederholt,  1659,  1726  — 1727, 
1743  und  1765 — 1766  in  der  Schweiz.  Ruhrepidemien  kamen  1556 
und  1624  in  Holland,  1540  im  britischen  Inseh-eiche,  1665 — 1666 
und  ebenso  1668  — 1672  und  1728 — 1730  in  einem  grossen  Theile 
Englands  vor.  Die  Epidemie  besonders  von  1665 — -1666,  bekamit 
als  plague  of  London,  war  eine  der  schrecklichsten  Seuchen,  die  die 
Geschichte  kennt.  In  Deutschland  nahm  die  Ruhr  eine  weite  Aus- 
dehnung in  den  Jahren  1583  und  später  1676 — 1678,  in  Schweden 
1649  — 1652  und  in  ganz  Italien  1787.  In  Frankreich  und  nament- 
lich in  der  Picardie,  Normandie,  Flandern,  Artois,  Champagne  und 
anderen  Gegenden  des  Landes  wüthete  die  Ruhr  epidemisch  in 
den  Jahren  1749 — 1750.  Von  grösserem  Umfange  war  die  Epidemie 
1779  — 1783  in  Frankreich,  den  Niederlanden,  England,  Deutsch- 
land und  Skandinavien.      Sehr  mörderisch  aber   trat  wiederum  die 
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Seuche  in  den  nördlichen  Provinzen  von  Frankreich  auf.  Eine  bös- 
artige Ejjidemie  herrschte  1729  in  Nordholland,  Friesland,  Geldern 
und  Lüttich,  wo  5000  Menschen  der  Seuche  erlagen.  Bis  in  die 
Mitte  unseres  Jahrhunderts  sind  Epidemien  von  grösserem  und 
kleinerem  Umfange  in  Emropa  zu  verzeichnen.  Auch  auf  Nordamerika 
verbreitete  sich  die  Ruhr  epidemisch  in  den  Jahren  1749  — 1753 
und  später  1773  —  1777  und  1793  —  1798.  Von  den  Yerheerungen  der 
Ruhr  in  den  Kriegszügen  als  Kriegsseuche  im  vorigen  rmd  unserem 
Jahrhunderte  sind  zu  berichten  die  des  englischen  Feldzuges  1749, 
ferner  während  des  siebenjährigen  Krieges  1760,  1761  — 1762  (Monro). 
Mehrfach  verfolgte  die  Ruhr  die  napoleonischen  Heere.  Während 
der  Expedition  nach  Aegypten  starben  2468  Mann  an  der  Ruhr  und 
nur  1689  Mann  an  der  Pest.  Desquelles  sagt,  dass  die  Ruhr 
zwischen  1782  und  1812  mehr  Opfer  gefordert  hat  als  die  "Waffen 
selbst.  Während  des  Krimkrieges  war  die  Ruhr  eine  der  gefähr- 
lichsten Krankheiten.  Von  48.742  Erkrankmigen,  die  in  den  englischen 
Ai'meen  vorkamen,  betrafen  4441  Fälle  Ruhr.  Im  amerikanischen 
Kriege  von  1861 — 1868  war  ein  Viertel  aller  Erkrankimgen  Darm- 
katarrh oder  Dysenterie.  Auch  während  des  deutsch-französischen 
Krieges  1870  — 1871  und  des  russisch-türkischen  Krieges  war  die  Ruhr 
sehr  verheerend.  Von  den  bekanntesten  letzten  Ruhrepidemien,  die 
als  Hungerseuchen  angesehen  werden,  sind  zu  nennen  die  von  Neapel 
1764,  sodann  die  der  Jahre  1800,  1817,  1821  und  1826  in  Irland, 
1846,  1847  in  Island,  Belgien,  Böhmen,  Russland  und  anderen 
Orten,  1863  im  Gouvernement  Tobolsk,  1867  und  1868  in  Algier  und 
Tunis,  1852 — 1855  im  Lande  Galam,  Obersenegambien  und  1864  in 
Niedersenegambien. 

Geographische  Verbreitung  der  Euhr. 

Es  gibt  wohl  wenige  Krankheiten,  die  ein  so  weites  Gebiet  von 
Verbreitung  aufweisen  wie  die  Ruhr.  Hirsch  bemerkt  darüber, 
dass  die  Ruhr  zu  allen  Zeiten  wie  in  der  Gegenwart  die  weiteste 
Verbreitung  über  die  Erdoberfläche  gehabt  hat,  dass  sie  als  Volks- 
seuche kein  grösseres  Gebiet  der  ganzen  bewohnten  Erde  verschont, 
dass  ihr  in  dieser  Beziehimg  keine  andere  Krankheit  an  die  Seite 
gestellt  werden  kann,  und  Ayres  sagt:  ,,of  dysentery  it  may  he  said, 
whcre  man  is  foimd,  there  ivill  some  of  its  fonns  appear.^^ 

Terbreitimg  der  eudemischeu  (tropischen)  Ruhr. 

Welcher  Theil  der  Tropen  die  Heimat  der  endemischen  Form 
der  Ruhr  ist.    ist  nicht  nachzuweisen.     Aus    der  Geschichte   dieser 
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Krankheit  erfaliren  wir,  dass  sowohl  in  Afrika  als  auch  in  Indien 
stets  die  Ruhr  geherrscht  hat.  Auch  in  der  Gegenwart  grassiert  in 
gleicher  Heftigkeit  die  Seuche  auf  beiden  Continenten. 

In  Afrika  begegnen  wir  der  Ruhr  in  endemischer  Form,  so- 
weit darüber  Mittheilungen  vorliegen,  überall  mit  Ausnahme  weniger 
Landstriche  in  grosser  Heftigkeit,  und  zwar: 

An  der  Westküste  von  Afrika.  In  Senegambien  herrscht 
die  Krankheit  von  der  Küste  bis  zu  den  hochgelegenen  Theilen  des 
Landes.  Eingeborene  wie  auch  Europäer  werden  gleichermassen  von 
der  Elrankheit  befallen.  In  Sierra  Leone,  im  Küstengebiete  von 
Oberguinea  sammt  der  Gold-  und  Sclavenküste  imd  bis  zu  den 
an  der  Mündung  des  Niger  liegenden  Ländern  ist  die  Krankheit 
heimisch  und  in  schweren  Formen  verbreitet.  Von  Gabun  imd 
Kamerun  bis  zum  Gap  Lopez  tritt  die  Ruhr  seltener  und  milder 
auf.  Das  Küstengebiet  von  Niederguinea  sowohl  als  auch  die 
Congoküste,  soweit  wir  darüber  unterrichtet  sind,  scheinen  von 
der  Krankheit  verschont  zu  sein.  Stromaufwärts  des  Congo  aber 
kommt  dieselbe  nie  vor  (Felkin).  Auf  der  Insel  St.  Fernando  Po 
und  den  kleinen  Inseln  von  Gap  Verde  herrscht  die  Ruhr  sehr 
heftig. 

Sehr  verderblich  herrscht  die  endemische  Ruhr  in  Südafrika, 
namentlich  in  Betschuaua,  in  Natal  und  Transvaal.  Die  Krank- 
heit nimmt  an  Heftigkeit  zu,  je  weiter  man  von  der  Küste  gegen 
das  innere  Hochland  fortschreitet. 

In  Ostafrika  sammt  den  ostafrikanischen  Inseln,  Mauritius, 
La  Reunion,  Madagaskar,  Zanzibar,  Seychelleninseln, 
Mozambique,  herrscht  die  Ruhr  gleichfalls  endemisch.  Auf  den 
Gomoren  ist  ihr  Vorkommen  seltener  und  der  Charakter  milder. 
Auf  Deutsch-Ostafrika,  nach  den  Reiseberichten  und  mündlichen 
Mittheilungen  von  dort  thätigen  Aerzten,  kommt  nächst  Malaria  die 
Ruhr  als  heimische  Krankheit  in  Betracht.  Die  Krankheit  herrscht 
nicht  nur  an  den  Küstengebieten,  sondern  in  den  Ebenen  des  Inneren 
bis  in  das  Gentralafrika  hinein,  jedoch  nach  Dove  (Studien  in 
Ostafrika,  Tgl.  Rmadschau  1895)  wird  der  Dysenterie  ein  besonderer 
gefährlicher  Charakter  von  gewiegten  Kennern  abgesprochen.  Auf 
den  Inseln  nimmt  die  Krankheit  auf  Madagaskar  verschiedenartige 
Verbreitmig  an.  Li  der  Bai  Diego-Suarez  kommt  nach  Gartier 
die  Dysenterie  sehr  häufig  vor,  so  dass  dieselbe  im  September  30  % 
aller  Hospitalzugänge  ausmachte.  Nach  einem  Berichte  von  Trucy 
ersehen  wir,  dass  überhaupt  auf  Madagaskar  die  Ruhr  sehr  vereinzelt 
auftritt.  Auf  Sanct  Helena  kommt  die  Ruhr  nach  Brousmiche 
sehr  selten  vor.    Ueber  die  Verbreitung  der  Ruhr  in    den  Somali- 
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und  GallaläncTern  wissen  wir  wenig,  sehr  stark  jedoch  tritt  die 
Krankheit  innerhalb  des  abyssinischen  Reiches  auf.  Im  Hoch- 
lande von  Abyssinien  jedoch  kommt  sie  nur  selten  vor.  Nach  dem 
Norden  hin  begegnen  wir  endemischen  Gebieten  wieder  in  Aegypten. 
Sehr  verbreitet  ist  die  Ruhr  in  den  Küstenlandstrichen  und  im 
Delta,  wo  sie  namentlich  in  den  grösseren  Städteir  häufig  als 
Todesursache  erscheint. 

Tabelle  1. 
Sterblichkeit  der  Ruhr  in  Unterägypten  in  den  Jaliren  1887  und  1888. 


Jahrgänge 

Todesfälle 

Dysenterie 

Procente 

18S7 

33.910 

2467 

72,2 

1888 

35.330 

2489 

70,1 

Cairo 

1887 

16.545 

1328 

80,0 

1888 

17.754 

1321 

79,2 

Alexandrien 

1887 
1888 

7.855 
8.168 

327 
366 

40,1 
42,2 

In  Mittel-  und  Oberägypten  ist  ihr  Voi-kommen  seltener, 
dagegen  tritt  dieselbe  sehr  mörderisch  in  Nubien  und  in  den 
Aequatorialprovinzen  auf,  so  dass  Chartum,  Sennar,  Kordofan, 
Darfoor,  überhaupt  der  Sudan,  als  echte  Euhrgebiete  anzusehen  sind. 
Tripolis  und  Tunis  sollen  nach  den  vorliegenden  Mittheihnigen 
weniger  von  der  Ruhr  heimgesucht  werden,  dagegen  ist  die  Ki'ank- 
heit  in  Algier  und  Marokko  ziemlich  verbreitet.  Von  den  binnen- 
ländischen Gebieten  von  Tripolis,  Tunis,  Algier  und  Marokko  liegen 
vereinzelte  Mittheilungen  vor.  Es  wird  indessen  berichtet,  dass  selbst 
in  der  Sahara  die  Krankheit  nicht  selten  ist.  Nachtigall  berichtet 
über  dieselbe  von  Bagirmi. 

Auf  dem  asiatischen  Festlande  herrscht  die  endemische  Ruhr, 
und  zwar  in  hohem  Grade  im  ganzen  Küstenge  biete  von  Arabien 
sowohl,  wie  am  Rothen  Meere,  als  auch  im  Golfe  von  Aden  und 
dem  persischen  Meerbusen.  Auf  der  Sinaihaibinsel  scheint  die 
Dysenterie  seltener  vorzukommen.  An  der  Westküste  von  Arabien, 
in  Janbo,  Djeddah,  M'ekka,  Jemen,  Hodeida  bis  Aden  wüthet  die 
Krankheit  sehr  heftig.  In.  dem  Binnenlande  von  Arabien  (Nagd) 
kommt  dieselbe  nicht  vor.  Li  Maskat  sowie  in  dem  am  persischen 
Golfe  liegenden  Küstengebiete  tritt  die  Ruhr  sehr  stark  auf.  Auf 
Syrien  und  Kleinasien,  sowohl  in  den  Küstengebieten  als  auch  in 
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den  Thälern,  sind  wieder  endemische  Euhrherde  aufzuzeiclinen.  Die- 
selben erstrecken  sich  bis  in  die  Ebene  von  Mesopotamien  mid 
viele  Gegenden  von  Persien.  Auch  in  Bel'udschistan  und  Af- 
ghanistan herrschen  endemisch  Darmkatarrh  und  Euhr. 

Bezüglich  des  Auftretens  der  endemischen  Euhr  in  Indien 
entnehmen  wir  in  gedrängter  Beschreibung  aus  Hirschs  Handbuch 
der  historischen  und  geographischen  Pathologie  das  Wichtigste. 
Den  extensiv  und  intensiv  schwersten  Herd  des  endemischen  Vor- 
handenseins von  Darmkatarrh  und  Euhr  bilden  Vorderindien, 
Ceylon,  Hinterindien,  einige  zum  indischen  Archipel  gehörige 
Inseln  und  die  südlichen  und  südöstlichen  Küstenstriche 
von  China.  In  Vorderindien  nehmen,  nach  dem  übereinstimmenden 
und  durch  die  Statistik  bestätigten  Urtheile  aller  Beobachter,  Euhr 
imd  Darmkatarrh  unter  den  Todesursachen  den  Hauptplatz  ein.  Am 
verbreitetsten  herrschen  die  Krankheiten  als  Endemien  in  den 
Präsidentschaften  Bengalen,  Agra,  Madras.  Nach  dem  Ärmij 
medical  reports  tritt  die  Euhr  am  stärksten  in  Madras  auf.  Auch 
Fayrer  berichtet  darüber,  dass  „conumrative  statements  sJioiu  the 
relative  prevalence  and  mortality  of  the  diseases  in  different  parts  of 
India,  and  that  dysentery  is  more  severe  in  Madras,  than  in  the 
oth&r  Presidencies. "  Zur  Vergleichung  der  verschiedenen  Krankheits- 
frequenz in  den  einzelnen  Gegenden  Vorderindiens  erfahren  wir  nach- 
folgende Angaben  aus  dem  Army  medical  reports. 

Von  1860—1872  kamen  auf  1000  Mann  europäischer  Truppen 
in  Bengal     ]o3,7  EäUe  von  Euhr  und  Darmkatarrh 
„   Madras     ]  06,-3      „         „         „         ,, 
„   Bombay  113,8      „         „         „        „  ^.^ 

Im  Jahre   1S78   kamen    auf  1000  Mann  europäischer  Truppen 
in  Bengal     39,7  Fälle  von  Euhr 
„  Madras     93,9       „         „         „ 
„   Bombay  35,3       „         „         „ 
Im  Jahre    1891    kamen    auf   1000   Mann    eu.ropäischer  Truppen 
in  Bengal     23,5  Fälle  von  Euhr 
,.   Madras    47,1       „         „         „ 
„   Bombay  26,6       „         „        „ 
In  den  Hochebenen  und  gebirgigen  Landstrichen  ist  das  Vor- 
herrschen   der    EJrankheit    weniger    ausgesprochen.      Gleich    häufig 
herrscht  die  endemische  Euhr   auf  Ceylon.     Im  Jahre  1891  kamen 
unter  1251  Mann  europäischer  Truppen  37  Erkrankungen  vor.  Ueber 
die  Morbidität  der  einheimischen  Bevölkerung  fehlen  genaue  Angaben. 
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Was  das  endemisclie  Vorherrschen  der  Ruhr  auf  den  einzehien 
Inseln  und  Inselgruppen  des  indischen  Archipels  anbetrifft, 
nimmt  Java  den  ersten  Rang  in  der  Mortalität  ein.  Ebenso,  wenn 
auch  nicht  so  schwer,  grassiert  die  Krankheit  auf  Banka,  Borneo, 
Sumatra  und  auf  den  Nikobaren.  Auf  den  Andamanen  und 
den  anderen  benachbarten  Inselgruppen  ist  die  EJ-ankheit  seltener, 
auf  den  Philippinen  nimmt  ihr  Vorhandensein  eine  massigere 
Ausdehnung  an. 

Ebenso  schwer  wie  in  Vorderindien  wüthet  die  endemische 
Ruhr  in  Hinterindien.  Aus  den  Berichten  englischer  Aerzte  auf 
Britisch-Birma  ergibt  sich,  dass  besonders  das  Küstengebiet  sehr 
heftig  davon  betroffen  wird.  In  Rangun  z.  B.  betrug  die  Zahl  der 
Fälle  an  Ruhr  innerhalb  eines  Jahres  i'28  bei  einer  Truppenstärke 
von  487  Mann  (Murchison),  und  in  Pegu,  wo  im  Jahre  18.Ö2  — 185.-; 
bei  ]u88  Mann  488  Ruhrfälle,  davon  84  letal,  vorgekommen  sind. 
Weniger  selten  tritt  die  Krankheit  auf  Malakka  auf,  und  frei  von 
Ruhr  soll  Singapur  sein.  Eines  der  gefährlichsten  Ruhrgebiete 
endemischen  Charakters  bietet  Cochinchina,  Anam  und  Tonkin. 
Die  Krankheit,  als  „diarrhoe  de  Cochinchina"  von  den  Franzosen, 
,,ivhite  purging^''  von  den  Engländern  genannt,  herrscht  ebenso  häufig 
in  Saigon  als  auch  in  Hanoi.  Von  84U  Sterbefällen,  welche  von 
1883  — 1889  bei  den  französischen  Armeen  dort  vorkamen,  waren 
192  an  der  Rular  erlegen,  und  von  42  Todesfällen  in  Nam  Dink 
waren  21  Dysenteriker.  ,.La  dyscnterie."  sagt  Rey,  „est  im  des  plus 
grands  dangers  auxquels  V Europeen  se  trouve  expose  an  TonMn.  On  a  vu 
qu'elle  tient  la  tete  de  la  liste  des  maladies  causer  de  deces.  En 
effet,  eile  represente  ä  eile  seide  plus  de  30  piour  100  de  la  mortalite 
par  cause  interne."  Die  Krankheit  ist  häufiger  im  Delta  als  in  den 
gebirgigen  Theilen  des  Landes.  Ln  Königreiche  Kambodscha  am 
Mekhong  ist  die  Dysenterie  die  häufigste  Krankheit  des  Landes. 
Auch  in  Slam  ist  das  Vorkommen  der  Ruhr  sein-  häufig.  Besonders 
stark  trat  die  Krankheit  im  Jahre  1837  auf.  Nach  Malaria  imd 
Lues  gibt  es  in  Slam  keine  Krankheit,  welche  die  ärztliche  Thätig- 
keit  so  stark  na  Anspruch  nimmt  als  die  tropische  Rulir.  Ueber 
die  Verbreitung  der  endemischen  Ruhr  in  China  liegen  nur  spärliche 
Mittheihmgen  vor.  An  den  Küsten,  besonders  in  den  südlichen  rmd 
östlichen  Küstenzonen,  tritt  die  Krankheit  sehr  schwer  auf,  nament- 
lich in  Hongkong,  Amoy,  Ning  Po  luid  Shanghai.  Auch  in 
Peking  herrscht  die  Krankheit  endemisch. 

Auf  dem  japanischen  Inselreiche  kommen  nach  den  Berichten 
von  Wernich,  Balz  und  Scheube  beide  Ruhi-formen  vor,  jedoch 
ist  die  endemische  Ruhr  an  Häufigkeit  mrd  Schwere  milder  als  in  den 
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anderen  tropisclien  Gebieten.  Dagegen  lierrsclien  mörclerisclie  E-ulir- 
epidemien,  worüber  noch  weiter  die  Rede  sein  wird.  In  den  nörd- 
licheren Gebieten  des  asiatischen  Festlandes,  Sibirien  und  Amur- 
gebiet,  tritt  die  endemische  Ruhr  nicht  mehr  auf. 

Auf  dem  australischen  Festlande  ist  das  endemische  Vor- 
handensein der  Rulir  an  einigen  Punkten  der  Westküste  zu  ver- 
zeicluien.  In  anderen  Gegenden  kommt  die  epidemische  Form  vor, 
in  anderen  wieder  (Sydney)  wird  dieselbe  selten  beobachtet.  Auf 
Tasmania  und  Neuseeland  wurde  die  Ruhr  bei  den  englischen 
Truppen  und  zwar  in  schwerer  Form  (1860 — 18Go)  beobachtet.  Auf 
Numea  (Hebriden)  kommt  die  Ruhr  oft  vor  (Forne,  Arch.  de  Med. 
Naval,  Dec.  1888).  Auf  dem  australischen  Polynes  ist  namentlich 
ia  Neukaledonien  die  Ruhr  eine  der  häufigsten  Krankheiten 
des  Landes.  Das  gleiche  wird  berichtet  von  den  Fidschiinseln, 
Tahiti,  Mangurevagruppe  imd  den  Sandwichinseln. 

Auf  südamerikanischem  Boden  tritt  die  Ruhr  in  emigen 
tropisclien  und  subtropischen  Gebieten  endemisch  auf,  oline  jedoch 
die  Bedeutung  an  Ausdehnung  und  Schwere  zu  erlangen,  welche  sie 
in  Afrika  und  Indien  besitzt.  In  Guiana  herrscht  die  Ejrankheit  iu- 
sonderheit  in  den  gebirgigen  Gebieten.  Bösartiger  kommt  die  Ruhr 
in  mehreren  tropisch  gelegenen  Landstrichen  Brasiliens  vor.  In 
Uruguay  ist  die  Krankheit  fast  unbekannt.  Endemische  Herde  von 
Ruhr  sind  auch  in  Paraguay  und  den  tropischen  Provinzen  von 
Argentinien  aufzuzeichnen.  In  Chile  ist  die  Ruhr  namentlich  in 
Valparaiso  und  La  Serena  heimisch.  In  Peru  tritt  die  Ruhr  am 
schwersten  in  der  .  an  den  östlichen  Abhängen  der  CordiLleren 
gelegenen  Montanaregion,  den  peruanischen  Pampas  imd  den  Smnpf- 
districten  des  Amazonenstroms  auf.  Selbst  m  der  13.000  Fuss  hoch 
gelegenen  Stadt  Gero  de  Pasco  wird  dieselbe  endemisch  angetroffen, 
lieber  das  Vorhandensein  der  Kä-ankheit  in  Ecuador  und  New- 
Granada  liegen  spärUche  Mittheüungen  vor,  auf  Venezuela  ist 
dieselbe  in  den  Küsten  sowie  in  den  Ebenen  verbreitet  (Rey). 

In  Centralamerika  herrscht  die  endemische  Ruhr  in  Panama, 
Costarica,  Nicaragua,  Salvador,  Honduras  und  Guatemala. 
In  Mexiko  nimmt  die  Seuche  eiae  allgemeine  Verbreitung  an,  auch 
in  den  Höhen  von  4000  —  6000  Fuss  herrscht  dieselbe  sehr-  stark.  In 
Höhen  von  7000  Fuss  und  darüber  ist  die  Krankheit  seltener  und 
weniger  bösartig. 

Am  bösartigsten  tritt  die  Rulir  jedoch  auf  den  grossen  An- 
tillen (Westindien),  und  zwar  auf  Cuba  und  Haiti  auf  Eine  grosse 
Ausdehnung  besitzt  die  Ruhr  auf  den  kleinen  Antillen.  InBasse- 
Terre  (Guadeloupe)  kommt  die  Ruhr  seltener,  aber  umso  bösartiger 
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vor,  in  Pointe  ä  Pitre  dagegen  ist  sie  mehr  verbreitet,  aber 
weniger  gefälu'licli.  In  Martinique  sind  die  gleicJaen  Ziffern  be- 
obachtet worden  (Brussac,  nach  Mourson.  Archiv  de  Med.  Nav., 
Sept.  1887).  Auf  Barbados  kam  früher  die  'Ruhr  viel  häufiger  als 
in  der  Gegenwart  vor. 

Auf  nordamerikanischem  Boden  herrscht  die  Eulu-  in  den 
centralen  Gebieten  von  Georgia,  in  Südcarolina,  Calverston, 
Nord  Carolina  und  anderen  Orten.  In  den  älteren  ]\Iittlieilungen 
über  die  Eularverbreitung  m  Nordamerika  wird  kein  Unterschied 
in  der  Trennung  der  Formen  gemacht,  jedoch  erfährt  man  daraus, 
dass  in  den  südlichen  Regionen  des  Landes  die  Krankheit  eher  einen 
endemischen  imd  bösartigen  Charakter  zeigt.  In  den  nördhchen 
Provinzen  ist  mehrfach  das  Vorkommen  der  endemischen  Eulu'  nüt 
Sicherheit,  wie  in  Newyork,  Baltimore  constatiert  worden.  In 
Britisch-Norclamerika  soll  die  Eulir  endemisch  sehr  selten  vor- 
kommen. Häufiger  tritt  dieselbe  indessen  auf  den  Inseln  Prince 
Edward  und  Yancouver  auf.  Li  Grönland  ist  die  Krankheit  in 
endemischer  Form  nicht  bekannt. 

Auf  europäischem  Boden  kommt  die  Eulii-  nur  in  be- 
schränkten Herden ,  und  zwar  in  den  südlichen  Ausläufern  des  Con- 
tinents  vor.  In  Griechenland  gibt  es  endemische  Herde  auf  dem 
Peloponnes  in  verscliiedenen  Orten.  Auch  auf  den  ionischen  Inseln 
und  den  Cykladen  ist  die  Ki-ankheit  heimisch,  wenn  auch  sporadisch 
vorkommend.  In  der  Türkei  gehört  die  Ruhr  zu  den  häufig  vor- 
kommenden Krankheiten.  Auch  auf  den  Sporaden  ist  die  Krankheit 
nicht  selten.  Auf  Cypern  und  Kreta  ist  ihr  Vorkommen  häufiger. 
In  Bulgarien  und  Rumänien  ist  die  Krankheit  gewöhnlich, 
besonders  soll  sie  in  den  Donauebenen  heftig  vorkommen. 

Auf  der  iberischen  Halbinsel  soll  die  endemische  Ruhr  in 
Andalusien  am  heftigsten  vorherrschen.  Auf  Gibraltar  ist  ihr  Vor- 
kommen jetzt  selten. 

Italien  gehört  verhältnismässig,  besonders  in  den  südlichen 
Provinzen  und  Sicilien,  zu  den  am  schwersten  von  der  endemischen 
Ruhr  heimgesuchten  Ländern  Eui'opas.  Auch  in  Ober-  und  Mittel- 
italien gibt  es  endemische  Ruhrherde.  Aus  den  vorliegenden  Be- 
richten jedoch  ist  schwer  nachzuweisen,  ob  alle,  die  grossen  Epi- 
demien ausgenommen,  in  Italien  vorkommende  Fälle  der  en- 
demischen Form  angehören.  In  Catania  z.  B.  kommt  die  endemische 
Form  vor,  jedoch  sind  von  Zeit  zu  Zeit  im  Sommer  Epidemien  vor- 
herrschend. 

Auf  Malta  kommt  die  endemische  Ruhr  häufig  vor,  üi  den  letzten 
Jahren  indessen  ist  ein  Nachlassen  der  Seuche  eingetreten,  so  dass, 
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Avälirend  in  frülieren  Jahren  (1837 — 1846)  auf  1000  Mann  britischer 
Truppen  jährlich  oitRuhrfälle  kamen,  im  Jahre  1891  die  Erkrankungen 
nur  4  betrugen. 

Endemische  Ruhrherde  gibt  es  in  Frankreich  nach  den  vor- 
liegenden Mittheilungen  keine.  Die  jährlich  vorkommenden  sporadi- 
schen Fälle  scheinen  der  epidemischen  Form  anzugehören.  Aehnlich 
verhält  sich  das  Vorkommen  der  Ruhr  in  der  Schweiz,  Belgien, 
den  Niederlanden  und  Grossbritannien.  Auch  in  Deutschland 
gibt  es  eigentlich  keine  endemischen  Ruhrherde,  obwohl  in  der 
letzten  Zeit  einige  Fälle  in  AVeimar  (Pfeiffer)  und  Kiel  (Quinke) 
beobachtet  worden  smd.  Li  Oesterreich  sind  Fälle  von  endemischer 
Ruhr  in  Prag  (Hlava),  Graz  (Cahen)  und  "Wien  (Koväcs)  be- 
obachtet worden.  Bezüglich  des  Vorkommens  der  Ruhr  als  Epidemie 
in  Dänemark,  Schweden  und  Norwegen  wissen  wir,  dass  die 
Krankheit  namentlich  in  Schweden  sehr  häufig  vorkommt,  betreffs 
ihres  Charakters  aber  liegen  keine  sicheren  Mittheilungen  vor.  In 
Russland  sind  Fälle  von  endemischer  Ruhr  in  Sanct  Petersbiu'g 
beobachtet  worden. 

Yerbreitung  der  epidemisclieii  Form. 

„Selu-  häufig,  und  das  ist  die  Regel,  bescliränkt  sich  der  epi- 
demische Herd  auf  eine  Ortschaft,  ein  Dorf  oder  eine  Stadt,  ohne 
sich  über  die  Umgebung  derselben  zu  verbreiten,  ja  in  nicht  sel- 
tenen Fällen-  werden  nur  einzelne  in  sich  abgeschlossene  Räumlich- 
keiten, Gefängnisse,  Kranken-  und  Aj'menhäuser,  Kasernen,  unter 
Umständen  auch  Schiffe  epidemisch  ergriffen,  während  ausserhalb 
derselben  gar  keine  oder  mu'  ganz  vereinzelte  Fälle  von  Ruhr  an- 
getrofien  werden."    (Hirsch.) 

Seltener  gewinnt  die  Epidemie  eine  grössere  Verbreitung  und 
viel  seltener  noch  tritt  die  Krankheit  als  Pandemie  auf. 

Im  historischen  Theile  dieser  Arbeit  wurde  bereits  der  wich- 
tigsten Kriegs-  und  Hungerepidemien  Erwälinung  gethan.  Auf  euro- 
päischem Boden  kommt  die  Rulir  als  Epidemie  fast  überall  zeit- 
weilig vor,  jedoch  sind  grössere  Epidemien  in  den  letzten  Jahren 
nicht  aufgetreten.  Einige  Länder  wurden  jedoch  öfter  mid  schwerer 
von  Epidemien  heimgesucht.  (Italien,  Frankreich,  Lland,  Dänemark, 
Schweden  iind  Norwegen.)  Epidemisch  auftretende  Herde  in  Italien 
gibt  es  in  Catania  (Sicilien),  in  Samnien  (Belluno  und  Porli),  in 
Lago  Maggiore  und  anderen  Orten.  Auch  in  Frankreich  kommen 
jährlich  kleine  Epidemien  in  Kasernen  vor  (namentlich  in  Nantes 
1855  und  in  Paris  1858  nahmen  dieselben  einen  grösseren  Umfang  an). 
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Die  Euhr  kommt  ebenfalls  als  Epidemie  in  Nord-  und  Mittel- 
amerika vor,  aber  ausser  der  grossen  Ausdehnung  von  der  Seucke 
im  vorigen  Jalxrhunderte  und  den  Kriegsepidemien  sind  in  der  Gegen- 
wart keine  Epidemien  von  Belang  aufzuzeichnen.  Grössere  Epidemien 
von  Bedeutung  in  den  letzten  Jakren  sind  in  Algier  als  Himger- 
seuchen  aufgetreten.  Ferner  in  Japan  in  der  Provinz  Tukuoka  im 
Jahre  1890,  wo  unter  1,231.387  Einwohnern  25.272  Erkrankungen 
und  4742  Todesfälle  vorgekommen  sind.  Im  Jahre  1891  (bis  zum 
10.  October)  kamen  daselbst  5806  Erkrankungen  mit  1094  Todes- 
fällen vor.  In  der  Provinz  Oita  betrugen  1890  die  Krankheitsfälle 
801,  die  Todesfälle  221.  Im  Jahre  1891  (bis  zum  10.  November) 
waren  die  Krankheitsfälle  b390,  die  Todesfälle  2163. 

Verbreitung  der  sporadischen  Form. 

Die  sporadische  Eulir,  d.  h.  Erkrankungen,  welche  nicht  den 
endemischen  und  epidemischen  Formen  angehören,  sondern  mecha- 
nischen lind  chemischen  Darmreizen  ihi-e  Entstehung  verdanken, 
kommen  auf  der  ganzen  Erdoberfläche  vor.  Bemerkenswert  ist  es 
aber,  dass  die  „sporadische  Euhi-"  häufiger  bei  Armeen  auftritt.  So 
finden  wir  in  den  müitärärztlichen  Berichten,  namentlich  von 
Grossbritannien,  Frankreich  und  Deutschland,  dass  jahraus  jahrein 
Fälle  von  ßulir  vorkommen,  die  als  der  sporadischen  Form  an- 
gehörend bezeichnet  werden. 

Als  Beispiel  führe  ich  das  Jalir  1891  von  der  britischen  Armee 
an;  demnach  sind  in  England  auf  70.179  Mann  57  Euhrfälle,  wovon 
4  mit  letalem  Ausgange,  und  in  Ldand  auf  28.84S  Mann  9  Ruhr- 
fälle  vorsekommen. 


Aetiologie. 

Wie  sonst  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  hat  es  auch  bei 
der  Aetiologie  der  Euhr  nicht  an  Theorien  gefehlt.  Bis  vor  wenigen 
Jahren  bemühte  man  sich,  die  Ursachen  der  Krankheit  von  ört- 
lichen und  zeitlichen  Verhältnissen  abhängig  zu  machen.  Steht  doch 
die  E-ulir  in  so  enger  Beziehung  mit  diesen  Factoren.  Ein  wesent- 
licher Fortschritt  in  der  Aufklärung  der  Frage  blieb,  solange  der 
Erreger  der  Ki-ankheit  mibekamit  war,  aus.  Durch  die  Fortsclu'itte 
der  Bacteriologie  angeregt,  falindete  man  auch  bei  der  Ruhr  nach 
einem  specifischen  Erreger.  Wie  diese  Bemühungen  nicht  überall 
von  Erfolg    gekrönt   wurden,    ist  schon    eingangs   erwähnt  worden. 


Klima  und  Temperaturverliältnisse. 
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Ein  Erfolg  dürfte  nur  aus  der  Absonderung  der  verschiedenen  Eulir- 
formen  erwartet  werden.  Demnach  müsste  jede  einzelne  Eorni  nacli 
allen  Eichtungen  erforscht  werden.  "Wie  dieselben  sich  räumlich  und 
zeitlich  verhalten  und  welche  Erfahi'ungen  darüber  bis  jetzt  über 
die  Euhrätiologie  vorliegen,  wollen  wir  in  Nachstehendem  zu  er- 
ledigen versuchen. 


Klima  und  Temperatiirverhältnisse. 

Die  endemische  Euhr,  vorzugsweise  eine  tropische  Krank- 
heit, die  aber  häufig  auch,  in  subtropischen  Breiten  vorkommt,  lehrt 
durch  ihre  Verbreitung,  dass  sie  mit  dem  Klima  selbst,  beziehungs- 
weise mit  seinen  Temperaturverhältnissen  in  enger  Beziehung  steht. 
In  Klimaten,  die  in  der  Aequatorialzone  liegen,  herrscbt  die  en- 
demische Euhr  zu  allen  Zeiten,  insonderheit  wähi-end  der  heissesten 
Monaten,  mid  wird  während  der  kalten  Zeit  seltener.  Am  intensiv- 
sten kommt  die  Krankheit  jedoch  im  Spätsommer  und.  im  Herbste 
vor.  In  Indien  z.  B.  kamen  im  Jalire  1878  in  den  europäischen 
Anneen  2784  Dysenterieerkrankungen  vor,  wovon  die  höchste  Zahl 
an  Ej-anken  im  September  (ol4),  die  geringste  iin  März  (186)  er- 
folgte (vergl.  auch  Tabelle  Ö  und  4). 

Tabelle  2. 

Vorkommen  und  Mortalität  der  Ruhr  bei  den  eng-liselien  Truppen  in  Indien 
während  1891. 
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Tabelle  3. 
Dysenterieerkrankungen  bei  den  europäischen  Truppen  in  Indien. 

(Ariny  medical  repox'ts  1S7S.) 
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Tabelle  4. 

Dysenterieerkrankungen  in  St.  Louis,  Senegambien,  nach  Ditrulan 

und  Nielly. 


1.  Trimester 
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3.  Trimester 

4.  Trimester 
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88 

Es  ist  ferner  beobaclitet  -worden,  und  das  gilt  namentlich,  für 
die  subtropisch,  gelegenen.  Landstriche,  dass  die  Akme  der  Krank- 
heit nicht  in  die  Zeit  der  T emp er at urmaxi m a  fäUt,  sondern  in  das 
Ende  der  Regenzeit  und  den  Anfang  der  trockenen  Jahres- 
zeit. Hiebei  muss  bemerkt  werden,  dass  dies  nm'  Geltung  für  die 
Länder  hat,  wo  überhaupt  eine  Regenzeit  vorkommt.  In  Sene- 
gambien fällt  das  Maximum  der  Ruhi-erkrankungen  in  das  erste 
Trimester  des  Jahres,  d.  h.  in  die  trockene  Jahreszeit,  das  Mioi- 
mtun  in  das  dritte  Trimester.  In  Senegambien  beträgt  die  Mittel- 
temperattu"  im  Juli,  August,  September  mrd  October  24" — 25,7° 
(vergl.  Tabelle  4).  In  Aegypten  entfallen  die  meisten  Erkrankungen 
an  endemischer  Rulir  (nach  eigener  Erfalirung)  auf  Spätsommer 
lind  Herbst,  jedoch  nach  den  officiellen  Berichten  herrscht  die 
Ivrankheit  in  allen  Jahreszeiten  fast  gieichmässig  (vergl.  auch 
Tabelle  5). 


Klima  und  Temiaeraturverhältnisse. 
Tabelle  5. 
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Ruhr  — -X —  Feuchtigkeit — o —  Temperatur — • — 

In  den  gemässigten  Klimaten  imd  denjenigen  von  hölieren 
Breiten,  -wo  die  endemiselie  Entir  seltener  vorkommt,  entfallen  die 
meisten  Erkrankungen  gieichfalls  auf  die  lieisseste  Jahreszeit. 
Das  Verkalten  in  EjDidemien  nach  Klima  imd  Temperatm-verliält- 
nissen  ist  ein  äkalickes.  ÜSTach  einer  Zusamm enstellung  von  Hirsch 
von  705  Euhrepidemien  sind  im  Sommer  (beziehungsweise  Sommer 
und  Herbste)  528,  im  Herbste  (beziehungsweise  Herbste  und  Winter) 
137,  im  Winter  14,  im  Frühlinge  (beziehimgsweise  Frühlinge  und 
Sommer)  25  vorgekommen,  d.  h.  von  50  Epidemien  traten  37,5  im 
Sommer,  10  im  Herbste,  1  im  Winter  und  1 ,5  im  Frühlinge  auf.  Nach 
Andral  kamen  37  Euhrepidemien  im  Sommer,  16,4  im  Herbste,  1,2 
im  Winter  und  1,6  im  Früldinge  vor. 

Aus  diesen  Erörterungen  geht  die  Thatsache  hervor,  dass  so- 
wohl die  endemische  als  auch  die  epidemische  Ruhr  in  der  heissen 
Jahreszeit  am  häufigsten  auftritt. 

Eine  weit  grössere  Bedeutung  wurde  früher  den  starken 
Temperaturschwankungen  beigemessen.  Täglicher  Temperatur- 
wechsel —  kalte  Nächte   bei   sehr   heissen  Tagen   —  ist    imstande 
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(nach  zaMreiclieii  Mittlieilungen  zu  urtheilen) ,  die  EJranklieit  zu 
exacerbieren.  Man  darf  aber  nicht  allzugrosses  Gewicht  auf  diesen 
Factor  legen,  soweit  es  sich  um  die  endemische  Form  handelt.  In 
Aegypten  stehen  die  Verhältnisse  gerade  im  Widerspruche  mit  der 
eben  erwähuten  Ansicht.  Grosse  Temperaturschwankiuigen,  wie  sie 
in  Oberägypten  vorkommen,  üben  keinen  Eiufluss  auf  das  Vor- 
herrschen der  Krankheit. 

Einfluss  der  Luftfeuchtigkeit    und    der    atmosphärischen  Nieder- 
schläge. 

Ein  Emfluss  der  Luftfeuchtigkeit  und  der  atmosphärischen 
Niederschläge  auf  das  Vorherrschen  der  Ruhr  lässt  sich  mit  Sicher- 
heit nicht  ermitteln.  In  trockenen  Ländern,  wie  Brasihen,  begegnet 
man  der  Krankheit  ebenso  häufig  wie  in  anderen  feuchten  Ländern. 
Nach  eiuer  Zusammenstellung  von  Hirsch  traten  von  126  Euhr- 
epidemien  6.ö  bei  feuchter  AVitterung,  61  bei  anhaltender  Trocken- 
heit auf. 

Eiufluss  des  Bodens. 

Elevation  und  Configuration  des  Bodens  scheiuen  gleichfalls 
keinen  besonderen  Einfluss  auf  das  Vorherrschen  der  Ruhr  zu  be- 
sitzen, denn  beide  Formen  herrschen  sowohl  in  den  sumpfigen  Ge- 
genden von  Afrika,  als  auch  auf  den  höchsten  Gebirgen  Indiens, 
auf  trockenem  porösen  als  auch  auf  Kalk -Boden.  Am  häufigsten 
jedoch  herrscht  die  Ruhr  m  sumpfigen  Gegenden.  Man  hat  deshalb 
vielfach  versucht,  das  E.ulirgift  mit  der  Malaria  in  ätiologischer 
Hinsicht  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Dagegen  aber  spricht  der 
Umstand,  dass  die  Ruhr  auch  in  gan^  malariafreien  Orten  (Oran  ia 
Algerien,  Oberägypten)  vorkommt,  und  ihr  seltenes  Vorkommen  oder 
Fehlen  in  Malariaorten  (in  Indien,  die  Halbinsel  Gudscherat,  Belgam, 
Mirat,  die  Sabtiiraberge,  die  Insel  Mayotte,  Grand  Terre  in  Guade- 
loupe, Gayenne  u.  s.  w.)  (Dutroulau,  Berenger-Feraud,  Jacoud). 
Mourson  führt  verschiedene  Beispiele  an,  um  die  Malariatheorie 
zu  beweisen.  Der  Eindruck,  den  man  aber  daraus  gewinnt,  ist. 
dass  die  Dysenterie  oft  in  Malariagegenden  vorkommt  und  mit 
Malaria  comphciert  wird.  Diese  Complication  wird  am  häufigsten  in 
Cochinchina  beobachtet.  Thatsache  bleibt  es  aber  immerhin,  dass 
die  Bedingungen  zur  Entwicklung  des  ..Ruhrvirus"  sich  günstiger 
auf  feuchtem  (Ufern  von  Flüssen  imd  Seen)  als  auf  trockenem  oder 
sandigem  Boden   gestalten. 

Fassen  wir  vorstehende  Darlegungen  zusammen,  so  stellt  sich 
heraus,  dass  das  eine  oder  das  andere  der  erwähnten  Momente  zur 
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Entstehung  der  Rvikr  in  gewisser  Beziehung  stehen,  vor  allem  aber 
steht  thatsächlich  fest,  dass  die  Krankheit  in  ihi-en  Hauptformen  in 
der  warmen  Jahreszeit  ilu-  Ahme  erlangt,  wälarend  Kälte  und 
Trockenheit  auf  ihre  Entwicklung  hemmend  eiawh-ken.  Wie  ver- 
halten sich  aber  diese  Factoren  zum  „Eiün-vü-us"  und  welcher  ist 
der  Träger  desselben?  Welches  sind  die  Krankheitserreger  der  Euhr? 
Um  ein  Urtheil  darüber  zu  geben,  müssen  wü-  auf  anderen 
Pfaden  die  Krankheit  verfolgen. 

Die  TTassertheorie. 

Wie  in  vielen  anderen  Infectionskrankheiten ,  spielt  auch  bei 
der  Aetiologie  der  Ruhr  das  Wasser  die  Hauptrolle.  Wir  sind  zwar 
mcht  so  weit  imstande,  wie  bei  der  Cholera  die  Ruhrerreger  im 
Wasser  zu  finden,  viele  Umstände  aber  und  eine  grosse  Anzahl  von 
zuverlässigen  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass,  wenn  auch  nicht 
immer,  jedoch  in  den  meisten  Fällen  die  Infection  sowohl  bei  der 
endemischen  als  auch  bei  der  epidemischen  Ruhr  durch  den  Genuss 
von  verunreinigtem  Wasser  stattfindet. 

Endemische  Form.  Aus  den  Berichten  der  enghschen  Ar-mee 
erfahren  wir,  dass  in  den  berüchtigten  Ruhrgebieten  Indiens  imd  den 
übrigen  Colonien  nach  Verbesserung  der  Wasserversorgung  die 
Sterblichkeit  in  den  Truppen  in  den  letzten  Jahren  bedeutend  nach- 
gelassen hat,  während  dieselbe  bei  der  einheimischen  Bevölkerung 
fast  die  gleiche  gebheben  ist.  Man  köimte  allerdings  diesen  Um- 
stand überhaupt  der  ausgezeichneten  Verpfiegung,  welche  bei  der 
englischen  Armee  herrscht,  zuschreiben;  es  ist  indes  zu  bemerken, 
dass  dieselbe  auch  in  früheren  Jahi-en  eine  vortreffliche  war,  und  dass 
die  wenigere  Mortalität  an  Ruhr  erst  nach  Eiafühi-ung  der  besseren 
Wasserversorgung  eingetreten  ist.  Man  vergleiche  nur  die  verschie- 
denen Berichte  der  Sanitary  Commissioners  (Macnamara  F.  N.,  de 
Renzy  u.  a.).  Dr.  Payne  in  Kalkutta  z.  B.  unter  anderen  erzählt, 
dass  im  Irrenhause  dieser  Stadt  bis  1876  die  Ruhr  gewüthet 
habe,  weil  die  Eianken  unreines  Wasser  tranken.  Nach  Entdeckung 
dieses  Missstandes  und  Einführung  guten  Wassers  verschwand  die 
Ruhr  von  der  Anstalt.  Aehnlich  ui'theilt  darüber  Fayrer,  wenn 
er  sagt,  dass  Tuining,  Annesley,  Chevers  u.  a.  die  Bedeutung 
des  unreinen  Wassers  als  Ursache  der  Ruhr  betont  haben,  und  dass 
die  Sterbhcheit  in  Kalkutta  und  im  Hafen  erst  nach  Abschaffung 
des  Tank-  sowie  des  unfiltrierten  Regenwassers  und  der  Einfühi-mig 
guten  Wassers  gesunken  ist. 

Den  schädlichen  Einfluss  des  Wassers  hat  man  in  ungelösten 
mineraHschen  Bestandtheilen  des  Wassers  oder  in  anderen  Bestand- 
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theilen  desselben  gesucM.  Viele  Beobaclitungen  spreclien  dafiii-,  dass 
faule  vegetabilisclie  oder  Fäcal-Stoffe  im  "Wasser  zu  der  Entstellung 
der  Krankbeit  beitragen.  Der  Genuss  von  Pfützenwasser  bat  oft  die 
Rulir  erzeugt  (Breton,  Gayme,  Foucaut  u.  a.).  Fallot  bericbtet 
über  das  Auftreten  der  Eulir  unter  den  französiscben  Truppen  in 
Obina  nacb  dem  Genüsse  von  Flusswasser  mit  dem  Bemerken,  dass 
Eingeborene  in  gieicber  "Weise  erkrankten,  wenn  sie  das  Flusswasser 
nickt  zuvor  abkocbten.  Aebnlicb  scbüdert  Bartbelemy  das  "Vor- 
kommen der  B-ukr  unter  den  französiscben  Truppen  bei  der  letzten 
Expedition  in  Dabomey,  indem  er  erwäbnt,  dass,  solange  die  Sol- 
daten strömendes  Fluss-  oder  abgekocbtes  "Wasser  tranken,  sie  von 
der  KJranklieit  verscbont  blieben.  Als  nacb  dem  Ausbruclie  der  Feind- 
seligkeiten keine  Zeit  zum  Abkocben  des  "Wassers  vorbanden  war 
und  die  Soldaten  nur  Pfützenwasser  tranken,  trat  die  Enbr  imter 
denselben  auf.  Bryson  und  M.  B/itcbie  bekunden,  dass  das  Congo-, 
beziebmigsweise  Gambiaflusswasser  als  rubxerzeugend  sebr  gefürcbtet 
ist.  Ebenso  berrscbt  in  Martinique  (Fort  de  France)  die  Ueber- 
zeugung,  dass  der  Genuss  des  Flusswassers  bei  St.  Pierre  die  Rubr 
bervorruft.  Davy  sagt,  dass  die  in  Bruce' Hill  stationierten  Truppen 
an  der  Eubx  oder  Darmkatarrli  litten,  solange  dieselben  ibi-en  Trink- 
wasserbedarf aus  einem  Flüsseben  bezogen,  in  welcbem  "Wäscbe 
gereinigt  wm'de ;  nacbdem  eine  derartige  Verum-einigung  des  "Wassers 
verhütet  worden  war,  verloren  diese  Krankbeiten  ibren  endemiscben 
Cbarakter.  Aebnlicb  bericbten  viele  andere  Beobacbter. 

Epidemische  Form.  Ueber  den  Zusammenbang  des  "Wassers 
zu  der  Entstellung  der  epidemischen  Eubr  sind  gleichfalls  die  Be- 
obacbtmigen  sehr  zahlreich.  Unter  anderen  erwälint  Eead  folgendes 
interessantes  Beispiel  aus  der  Garnison  von  Metz  im  Jahre  187U. 
Bei  zwei  Regimentern  herrschte  im  Sommer  eine  schwere  Euhr- 
epidemie,  wälirend  die  übrigen  Truppen  ganz  verschont  blieben. 
Die  Untersuchung  ergab,  dass  jene  ein  mit  Fäcaljauche  stark  ver- 
unreinigtes Brunnenwasser  getrunken  hatten.  Nachdem  der  Brunnen 
geschlossen  worden  war,  hörte  die  Krankheit  sclinell  auf.  Im  Jahre 

1881  entnahmen  die  in  derselben  Kaserne  gelegenen  Truppen  das 
Trinkwasser  aus  demselben  Brunnen,  wonach  wiederum  Euhrfälle 
auftraten,  und  ein  Schliessen  des  Brunnens  hatte  auch  diesmal  den- 
selben günstigen  Erfolg.  Auch  Vii«chow  erklärt,  dass  unreines,  mit 
organischen  in  Zersetzimg  begriffenen  Stoffen  verimreinigtes  Trink- 
wasser mit  Recht  im  Verdachte  steht,  sowohl  Abdominaltyphus  als 
Kulir  hervorzurufen.  Amat  berichtet  (Gaz.  med.  de  Paris  1885) 
darüber   Folgendes:     In    St.   Germain   en  Laye  tritt  die  Ruhr  seit 

1882  in  immer  stärkeren  Epidemien  auf,  imd  zwar  besonders  unter 
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dem  Militär.  Im  Jahi-e  1882  erkrankten  in  der  Zeit  vom  24.  Juli 
bis  '60.  September  von  1074  Mann  89  mit  3  Todesfällen.  Wälirend 
der  Epidemie  rückte  ein  Tlieil  der  Mannschaft  in  der  Stärke 
von  375  Mann  zum  Manöver  aus  der  Garnison  und  bekam  unter- 
wegs 20  Eulirkranke,  docli  trat  kein  neuer  Erkrankungsfall  später 
als  aclit  Tage  nach,  dem  Ausmarsclie  ein,  wälurend  die  Krankheit 
in  der  zurückgebliebenen  Garnison  noch  lange  fortdauerte.  Im  Jahre 
1883  dauerte  die  Epidemie  vom  5.  Juli  bis  25.  October,  und  zwar 
erkrankten  von  1072  Mann  134  und  starben  2,  und  im  Jalire  1884 
begann  die  Krankheit  schon  am  27.  Jmii  imd  dauerte  bis  in  den 
September  hinein,  obgleich  infolge  der  Erfahrungen  der  voran- 
gegangenen Jalu-e  alle  Vorkehi-ungen  in  Betreff  der  Eemigung  der 
Zimmer,  Desinfection  der  Abtritte,  der  Nahi-ung  und  Kleidung  ge- 
troffen waren.  Eine  nähere  Untersuchung  des  Trinkwassers  ergab, 
dass  es,  im  allgemeinen  von  schlechter  Beschaffenlieit ,  allerdings 
in  wechselndem  Grade  reich  an  organischen  Bestandtheilen  war. 
Dieses  Wasser  war.  seit  drei  oder  vier  Jahren  in  Gebrauch  genommen 
worden.  Nachdem  der  Befehl  gegeben  war,  dass  nur  abgekochtes 
Wasser  getrmiken  werden  dürfe,  erlosch  die  Epidemie. 

Autlere  ätiologische  Bezieliuiigeu  der  epidemischen  Kiilir. 

Die  epidemischen  Dysenterien  treten  gewöhnlich  von  Juli  bis 
Ende  September,  seltener  im  Juni,  October  imd  November  auf.  Die 
Dauer  einer  Epidemie  ist  im  Durchschnitte  sechs  Wochen,  einige 
Epidemien  jedoch  zeigen  einen  kürzeren,  andere  wieder  einen  län- 
geren Verlauf. 

Es  ist  oft  die  Beobachtung  gemacht  worden,  dass  Euhi-epi- 
demien  von  einem  Herde  ausgehen  und  von  da  aus  von  Person  zu 
Person,  von  Haus  zu  Haus,  von  Dorf  zu  Dorf  bis  weiter  in  die 
Städte  hinein  versclileppt  werden.  Man  spricht  deshalb  von  einem 
Contagiiim  der  Ki-ankheit.  Derartige  Epidemien  waren  die  im 
Jahre  1856  in  der  Bretagne  vorgekommenen  ßuhrepidemien ,  deren 
Ausgang  ein  kleiner  Kiüii'herd  im  Canton  Pont-Aveu  gebildet  hat,  und 
die  im  Departement  Maine-Loire  vom  Jahre  1834,  deren  Ursprung 
in  der  kleinen  Ortschaft  Saint  Quetain  lag.  Als  durch  Contagium 
verbreitet  werden  einige  Epidemien  angesehen,  die  nach  Kriegen 
oder  Hungersnöthen  aufgetreten  sind.  So  verbreitete  sich  die  Krank- 
heit durch  englische  Soldaten  vom  Lager  in  Hanau  ins  Hospital 
und  später  in  die  Bevölkerung  von  Ealkenstein. 

In  welcher  Weise  die  Infection  stattfindet,  ob  dm'ch  Wasser, 
Nahrungsmittel,  menscliliche  Ausleerungen  u.  s.  w.,  ist  nicht  in  allen 
Fällen  zu  ermitteln. 
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Ein  Blick  auf  die  Geschichte  der  verschiedenen.  Euhrepidemien 
lehrt,  dass  nicht  alle  den  gleichen  Ursprung  und  infolge  dessen  die 
gleicte  Versclileppungsart  aufweisen.  Die  Annahme  daher  von  ver- 
schiedenen ursäcliliclien  Momenten  für  die  epidemisclie  Eukr 
wird  gerechtfertigt  durch,  den  Umstand,  dass  die  verschiedenen 
Epidemien  einmal  durcli  das  Wasser  allein,  das  anderemal  dm-cli  den 
menschlichen  Verkehr  sich,  ausbreiten.  Jedocli  suid  Euhi-epidemien 
contagiöser  Natur-,  die  durch,  menschlichen  Verkehr  verbreitet  werden, 
nicht  sehr  häuüg.  Ob  aber  auch  in  diesem  Falle  die  Uebertragung 
der  Klrankheit  durch  Wasser,  Wäsche,  Nahiirngsmittel  und  der- 
gleichen erfolgt,  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Eine  andere  Kategorie  von  ßubrepidemien  tellurischen  oder 
miasmatischen  Charakters,  sonst  bekannt  als  Dysenteria  nostras, 
bleibt  gleichfalls  noch  ätiologisch  dunkel.  (Derartige  Epidemien 
treten  alljälii-lich  in  der  Bretagne  auf.)  Wenn  man  aber  nacli- 
f olgende  Erörterungen  von  Kelsch  und  Kien  er  in  Erwägung  zielit: 
„dans  les  regions  qui  avoisinent  l' embouchure  de  nos  rivieres  et  dans  les 
parties  deprimees  des  liauts  xüateaux,  c'est  ä-dire  dans  les  regions  ou 
l'ecoulement  des  eaux  pluviales  est  mal  assure,  il  est  encore  des  points 
circonscrits  qui  sont  les  foyers  d'election  pour  la  dysenterie.  Nombre 
de  rapports  signälent  le  developpement,  la  premiere  apparition  de  Vepi- 
deinie  ou  sa  fixation  la  plus  persistante  au  voisinage  de  marais,  au 
bord  de  lacs,  les  etangs  et  enfln  les  lieux  parsemes  d'eaux  stagnantes  et 
vaseuses,"  so  ergibt  sich,  dass  auch  bei  diesen  Epidemien  das  Wasser 
eine  Hauptrolle  spielt. 

Einflüsse  des  Berufes,  des  Alters  und  dei*  Rasse. 

Der  Stand.  Wie  bei  den  meisten  Volksseuclien  ergreift  auch, 
die  Ruhr  mit  Vorliebe  diejenigen  Gesellschaftsclassen ,  welcbe  un- 
günstigen Lebensbedingungen  ausgesetzt  sind,  die  arbeitende  Ciasse- 
Die  Soldaten  werden  bei  weitem  öfter  von  der  Kranklieit  befallen 
als  die  bessersituierteu  Classen  und  die  Officiere.  Es  ist  ferner 
beobachtet,  dass  wo  mehr  Armut  und  Elend  lierrscht,  sowie  auf  dem 
flachen  Lande  und  bei  lange  andauernden  Kiiegen  die  Ruin-  häufiger 
auftritt  als  in  den  Städten  und  bei  gut  verpflegten  Armeen. 

Die  Easse.  Die  in  den  Tropen  gesanmielten  Erfahrmigen 
lehren,  dass  keine  Rasse  von  der  Ruhr-  verschont  ^vxcd,  dass  aber 
die  weisse  Rasse  bei  gleicher  Lebensweise,  insbesondere  wenn  plötz- 
lich in  andere  klimatische  Verhältnisse  versetzt,  mehr  zm-  Erki-an- 
kung  neigt  als  die  einheimische.  Acclimatisation  existiert  für  die 
Ruhr  nicht. 
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Das  Alter.  Mit  Ausnalune  des  Säuglingsalters  wird  kein  Alter 
von  der  Ki'ankheit  verschont.  Icli  habe  Fälle  beobachtet,  welche 
bei  einjährigen  Kindern  vorgekommen  smd.  Am  häufigsten  jedoch 
erki-aukt  an  Euhr  das  reife  Alter. 

Die  Erreger  der  Ruhr. 

Fasst  mau  die  bereits  mitgetheilten  Darlegimgen  ins  Auge,  so 
gewinnt  man  den  Eindruck,  dass  die  Eidir  eine  parasitäre  Ki'ank- 
heit seiu  muss  und  ihrer  verschiedenen  Formen  Agens  nicht  iu  einem 
parasitären  Organismus  allein  zu  suchen  ist.  Herrschen  bis  heutzu- 
tage verschiedene  Anschauungen  über  die  wh-khchen  Erreger  der 
Krankheit,  so  liegt  das,  wie  schon  erwähnt,  an  dem  einseitigen  Stand- 
punkte einzelner  Forscher,  keinen  Unterschied  betreffs  der  Ruhrformen 
anerkennen  zu  wollen.  Ein  Fortschritt  ist  demioch  hiebei  zu  be- 
merken. In  der  Forschung  über  endemische  Ruhr  sind  die  Resultate 
so  überzeugend,  dass  die  Zahl  der  Zweifler  eine  geringe  ist.  Auch 
über  die  Erreger  von  einigen  Formen  der  epidemischen  Ruhr  sind 
unsere  Kemitnisse  bereichert  worden. 

Endemische  Form. 

Als  noch  keine  Einheit  in  der  Auffassung  der  Ruhr-  herrschte, 
hat  zuerst  Lambl  im  Jahre  1859,  lange  schon  vor  der  bacterio- 
logischen  Aera,  in  den  Stuhlgängen  eines  an  Enteritis  verstorbenen 
Kjndes  in  Gestalt  von  amöbenartigen  Gebilden  gefunden.  Später 
1869  machte  Basch  in  Mexiko  auf  das  Vorkommen  von  Mikro- 
organismen bei  der  in  diesem  Lande  endemisch  herrschenden  Ruhr 
aufmerksam.  Eine  nähere  Angabe  über  die  gefundenen  Mikro- 
organismen konnte  natürhch  in  jener  Zeit  noch  nicht  erfolgen,  und 
so  blieb  die  Frage,  bis  Loesch  in  St.  Petersburg  im  Jahre  1876 
einen  protozoären  Organismus  von  der  Classe  der  Amöben  in 
grosser  Zahl  bei  einem  echten  Falle  von  Dysenterie  entdeckte. 

Die  Dysenterieamöben. 

Im  IV.  Bande  dieses  Werkes  findet  sich  eine  genaue  Schil- 
derung der  Amöba  coli  Loesch.  Die  Geschichte  der  Kenntnis 
dieses  Parasiten  wollen  wir  hier  durch  eine  kurze  Ergänzung  ver- 
vollständigen. Nach  Lambls  Beobachtimg  fanden  1870  Lewis  und 
1871  Cunningham  in  Indien  amöboide  Organismen,  und  zwar  bei 
Cholerakranken;  der  letztere  sah  dieselben  später  auch  bei  Dys- 
enterie und  anderen  Darmkrankheiten ,  dann  auch  in  dem  Miste  von 
gesunden  Pferden  und  Riadern.     Normand  (1879)  fand  Amöben  in 
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den  Ausleeriuigen  von  zwei  an  Enterocolitis  leidenden  Individuen. 
Grassi  beobachtete  Amöben  bei  Dysenterikern,  Typhus-,  Cholera- 
tmd  Pellagrakranken,  sowie  auch  bei  Gesunden.  Perroncinto  (1882) 
fand  diese  Parasiten  bei  eiaem  Falle  von  Enteritis.  So  verliielt  sich 
die  Frage,  bis  E..  Koch  im  Jahre  188-5  Amöben  in  den  Darmschnitten 
von  mehreren  an  Dysenterie  verstorbenen  Individuen  in  Aegypten 
und  Indien  nachgewiesen  hat.  Koch  sprach  damals  die  Ansicht 
aus,  dass  diese  Parasiten  im  Zusammenhange  mit  der  Krankheit 
stehen  müssten.  Gleich  darauf  gelang  es  dem  Verfasser,  in  mehr 
als  500  Fällen  von  der  endemischen  Dysenterie  in  Aegypten  die 
Amöben  zu  finden,  während  dieselben  in  allen  untersuchten  Fällen 
von  anderen  Krankheiten  fehlten.  Die  Anwesenheit  der  Parasiten 
wurde  gleichfalls  in  allen  untersuchten  Darmschnitten  von  endemischer 
E/uhr,  sowie  in  den  nach  Dysenterie  vorkommenden  Leberabscessen, 
entweder  im  Eiter  oder  an  Schnitten  der  Abscesswandungen  con- 
statiert.  Eine  Bestätigung  dieser  Befunde  erfolgte  bald  durch  Hlava, 
welcher  in  60  Fällen  von  endemischer  Dysenterie  in  Prag  die  Amöben 
in  den  Stuhlausleerungen  der  Kranken  fand.  Osler,  Lafleur, 
Simon,  Musser,  Eichberg,  Dock,  Stengel  und  Lutz  in  Amerika, 
Fenoglio  in  Sardmien,  Gaben  in  Graz,  Pfeiffer  in  "Weimar 
fanden  die  Amöben  wieder  entweder  bei  Dysenterie  oder  in  nach 
Dysenterie  entstandenen  Leberabscessen  und  führen  mehr  oder 
weniger  die  Erkrankung  auf  die  Anwesenheit  der  Parasiten  zurück. 
Eine  besondere  Wichtigkeit  besitzen  die  ausführUchen  Arbeiten  von 
Councilman  und  Lafleur,  Koväcs,  Kruse  und  Pasquale  und 
Quinke  und  Boos,  deren  Schlussfolgerungen  wir  hier  kui'z  wieder- 
geben. 

Councilman  und  Lafleur  studierten  die  Amöben  in  15  Fällen 
von  endemischer  Dysenterie  in  Nordamerika.  Die  Parasiten  waren 
in  allen  ausser  einem  Falle  nachgewiesen;  auch  in  diesem  letzteren 
fanden  sich  die  Amöben  bei  der  Autopsie.  Auf  Grund  ihrer  Unter- 
suchungen kamen  die  Verfasser  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Dysenterie- 
amöben die  ausschliessHchen  Erreger  der  endemischen  Buhr  sind, 
welche  sie  auch  anatomisch  von  den  anderen  Eiihrformen  unter- 
scheiden. Ferner  fülu-en  sie  aus,  dass  die  Krankheit  nicht  mu"  unter 
den  Tropen  auftritt,  sondern  auch  in  Europa  und  den  Vereinigten 
Staaten  vorkommen  kann.  Die  Verfasser  gaben  deshalb  der  Ki'ank- 
heit  den  Namen  ,,Amöbic  Dysenterif . 

Koväcs,  welcher  zwei  Fälle  von  tropischer  Buhi-  (der  eine 
stammte  aus  Batavia,  der  andere  aus  Kalkutta)  vor  sich  hatte,  fand 
die  Amöben  in  den  Stuhlausleerungen  dieser  Ki'anken.  Er  übertrug 
dm-ch   intrarectale  Injectiou    der    dysenterischen  Stülile   die  Krank- 
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heit  auf  Katzen  und  hält  die  Amöben  für  geeignet,  eine  Enteritis 
des  Dickdarmes  liervoi'zurufen.  Quinke  imd  Eoos  beobachteten 
einen  Fall  von  Dysenterie  aus  Palermo  und  einen  zweiten  aus  Kiel. 
Bei  beiden  Kranken  fanden  sich  Amöben.  Indessen  waren  nur  die 
des  ersten  Falles  echte  Dysenterieamöben  (Amöba  coli  felis),  weil  sie 
auf  Katzen  übertragbar  waren.  Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich 
um  eine  andere  Species  (Amöba  coli  mitis),  die  bei  Katzen  nicht 
pathogen  ist. 

Kruse  imd  Pasquale  haben  schon  früher  parasitäre  Amöben 
bei  gesunden  Individuen  nachgewiesen  und  waren  der  Ansicht ,  dass 
diese  Protozoen  in  keinem  ätiologischen  Zusammenhange  mit  der 
Dysenterie  ständen;  als  sie  aber  ÖU  Fälle  von  Dysenterie  und  15 
nach  Dysenterie  erfolgte  Leberabscesse  nach  allen  Seiten  der  neuesten 
Forschung  imtersucht  hatten,  kamen  sie  zu  dem  Resultate,  dass  die 
Dysenterieamöben  die  Erreger  der  ägyptischen  Euhi-  und  dass  die 
sonst  bei  Gesunden  vorkommenden  Amöben  von  den  ersteren  ver- 
schieden seien.  Als  Unterscheidungsmerkmal  nehmen  die  Verfasser 
gleichfalls  das  Experiment  auf  Katzen  an  und  fanden,  dass  dys- 
enterieamöbenhaltige  Stühle,  in  den  Darm  von  Katzen  übertragen, 
dort  wieder  Dysenterie  erzeug-ten,  während  die  im  normalen  mensch- 
lichen Darme  vorkommenden  Amöben  bei  Katzen  keine  Erkrankung 
heiworriefen.  Einen  für  die  Pathogenität  der  Dysenterieamöben 
sprechenden  Beweis  führen  die  Verfasser  folgendermassen  an  Bei 
einem  dysenterischen  Leberabscesse  waren  die  Amöben  in  lebendem 
Zustande  vorhanden,  während  der  Eiter  sich  sonst  ganz  frei  von 
anderen  Mikroorganismen  erwies.  Diesen  amöbenhaltigen  Eiter  in- 
jicierten  die  Verfasser  in  den  Darm  von  Katzen,  welche  bald  danach 
an  echter  Dysenterie  erkrankten.  In  den  sclileimig- blutigen  Aus- 
leerungen der  Thiere  wurden  wieder  dieselben  Amöben  nachgewiesen. 
Auch  in  den  zur  Section  gelangten  Fällen  war  die  Dickdarmschleim- 
haut  mit  G-eschwüren  bedeckt  und  mit  Amöben  in  den  Geschwürs- 
schnitten. Es  ist  noch  hier  zu  bemerken,  dass  mit  den  sonst  aus 
dysenterischen  Stühlen  gezüchteten  verschiedenartigen  Mikroorganis- 
men die  Verfasser  keineswegs  bei  Thieren  die  Dysenterie  hervorzu- 
bringen vermochten. 

Die  Amöbentheorie  bei  der  endemischen  Dysenterie  ist  von 
verschiedenen  Forschern  angefochten  worden.  Eia  Theil  der  Gegner 
wiU  keinen  Unterscliied  zwischen  den  im  normalen  mensclilichen 
Darme  und  den  bei  Dysenterie  vorkommenden  Amöben  anerkennen 
(Grassi,  Cunningham,  Schuberg,  Casagrandi  und  Barba- 
gallo-Eapisardi,  Gasser)  und  betrachtet  dieselben  als  gewöhn- 
liche unschuldige  Parasiten  des  menschlichen  Darmes,  andere  wieder 
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(Celli  und  Fiocca)  nelimen  eine  einheitUche  Form  der  Euhr  an 
und  "begründen  die  Harmlosigkeit  der  DysenterieamölDen  dui'ch.  Ueber- 
tragung  der  Dysenterie  mittelst  Ueberimpfung  der  Ausleerungen  auf 
Katzen,  nachdem  die  Parasiten  entweder  durch,  destilliertes  Wasser 
oder  durch  vorheriges  Erwärmen  abgetödtet  worden  sind.  Andere 
Forscher  (Perroncinto,  Bizzozero,  Laveran,  Babes,  Massiutin, 
Calandrucio  u.  a.)  verhalten  sich  über  die  Pathogenese  der  Amöben 
imentschieden.  Es  erübrigt  noch  hier  über  die  Einwendungen  von 
Sch^iberg,  Celli  und  Fiocca  etwas  näher  einzugehen. 

Schuberg  verfügte  über  keiu  Material  von  Dysenterie.  Er 
untersuchte  verschiedene  Fäces  von  gesunden  Individuen  nach  Ver- 
abreichung von  Karlsbader  Salz  und  fand  Amöben  iu  der  Mehrzahl 
derselben.  Er  wendet  sich  gegen  die  Amöbentheorie,  indem  er  alle 
für  dieselbe  sprechenden  Thatsachen  als  irrig  erklärt,  dagegen  die 
früheren  Beobachtungen  von  Cunningham,  Grassi  u.  a.  als  richtig 
annimmt.  Seine  Schlussfolgerungen  gehen  dahin,  dass  keinerlei 
Gründe  vorliegen,  welche  es  wahrscheiolich  machen,  dass  bisher  ver- 
schiedene Arten  von  Amöben  von  den  eiuzehien  Forschern  ange- 
troffen worden  sind  und  deshalb  auch  kein  Nachweis  für  die  Patho- 
genität der  Amöben  bei  der  Dysenterie  geliefert  worden  ist. 

Celli  und  Fiocca  fanden  unter  54  Fällen  von  Euhr  23 mal 
die  Amöben.  Unter  16  Dysenterien  von  Alexandrien  (Aegypten)  waren 
die  Parasiten  ia  14  Fällen  vorhanden,  während  die  übrigen  unter- 
suchten Fälle  aus  Eom  (4  Fälle,  davon  2  mit  Amöben),  aus 
Tivoli  (2  mit  Amöben),  aus  Forli  von  Sanien  (12  FäUe,  davon  2  mit 
Amöben)  und  Bellano  (20,  davon  nur  o  mit  Amöben)  stammten. 

Obwohl  diese  Forscher  die  Frequenz  der  Dysenterieamöben 
(A.  coh)  bei  der  ägyptischen  Euhr  anerkennen,  sprechen  sie  der- 
selben jede  Pathogenität  ab,  1.  weil  es  auch  andere  Euhrformen 
ohne  Amöben  gibt;  2.  weü  man  dui'ch  Lnpfung  von  dysenterischen 
Stühlen  oder  von  Culturen,  welche  Amöben  und  Bacterien  enthalten, 
an  Katzen  eine  amöbenfreie  Dysenterie  hervorbringen  kann.  Ebenso 
kann  man  die  Dysenterie  bei  Katzen  übertragen,  nachdem  die 
Amöben  durch  Wärme  abgetödtet  mid  auf  diese  Weise  nur  Bacterien 
mit  ihren  Giften  den  Katzen  eingeimpft  werden;  ^)  3.  weil  die  Amöben 


')  Celli  und  Fiocca  betrachten  das  Experiment  von  Kruse  und  Pas- 
quale,  welclie  den  amöbenhaltigen  Leberabscesseiter  ohne  Bacterienbeimengung 
Katzen  einimpften  und  d3'senterisch  machten,  für  nicht  beweisend,  weil  der  Eiter 
n^^r  auf  Agar  gezüchtet  worden.  Nach  Celli  und  Eiocca  ist  derartiger  Eiter 
auf  Bouillon  gezüchtet  doch  bacterienhaltig.  Ich  habe  deshalb  immer  im  FaUe, 
wo  auf  Agar  keine  Keimung  angieng,  in  verschiedenen  Fällen  auch  den  Abscess- 
eiter  in  BouUlon  gesät,  aber  ohne  Erfolg. 


Die  Dvsenterieamöben. 


27 


ausserordentlich  verbreitet  sind.  In  Aegypten  ist  z.  B.  die  sogenannte 
Ajnöba  coli  sehr  häufig,  daher  auch  ihi-e  grosse  Häufigkeit  im  Darme 
der  Dysenteriekranken,  indem  sie  sich  auch  in  analoger  Weise  im 
Darme  der  Gesunden,  die  weder  Dysenterie  haben,  noch  hatten,  auf- 
findet. 4.  In  dem  Darme  von  anderen  Kranken  und  Gesunden  nebst 
Eiüir  findet  man  verschiedene  andere  Species  von  Amöben  u.  s.  w. 
Diese  Auseinandersetzungen  begründen  die  Verfasser  in  kurzem  wie 
folgt:  Es  gelang  ihnen,  die  Amöben  auf  festen  Eubi-medien  (Liehen 
crispus,  wie  Agar  zubereitet)  zu  züchten,  zwar  nicht  rein,  aber  doch 
in  der  Weise,  dass  sie  dieselben  von  den  übrigen  Amöben  unter- 
scheiden konnten  (wie  dies  geschieht,  wird  von  den  Verfassern  nicht 
angegeben).  Dm'cli  Abtödtung  der  Amöben  (ob  der  cultivierten 
oder  der  in  den  Fäces  befindlichen,  ist  nicht  gesagt),  dui'ch  Erhitzen 
auf  59 "  —  60 "  imd  Impfung  in  den  Katzendarm  kann  man  Dysenterie 
hervorbringen.  Endlich  gelang  es  den  Verfassei'n,  wie  wir  später  sehen 
woUen,  mit  einem  kolonbacLilusähnlichen  Mikroorganismus  die  Dys- 
enterie bei  den  Katzen  hervorzubringen.  Es  erübrigt  nm-  hier  kurz 
zu  erwähnen,  dass  wu-  alle  diese  Experimente  von  Celli  und  Fiocca 
bis  in  alle  ihre  Einzelheiten  nachgeprüft  haben,  es  gelang  uns  jedoch 
nicht,  dieselben  zu  bestätigen.  Wu- geben  zwar  zu,  dass,  wie  Schuberg, 
Kruse  und  Pasquale  u.  a.  hervorheben,  Amöben  auch  bei  Gesunden 
angetroffen  werden,  dieselben  aber  sind,  wie  wieder  Kruse  und 
Pasquale,  Quiuke  imdEoos,  wir- gleichfalls  dm-ch  das  Experiment 
nachgewiesen  haben,  ganz  verschieden  von  den  Dysenterieamöben 
und  düi'fen  als  unscluddige  Parasiten  des  menschlichen  Darmes  be- 
trachtet werden.  Wichtig  erscheint  mir  aber  die  Thatsache,  dass 
in  Aegypten,  wo  die  Amöben  nach  Celli  und  Fiocca  so  weit  ver- 
breitet sind  (überall  in  den  ISTutzwässern) ,  sie  doch  bei  Gesunden 
so  selten  vorkommen  (Kruse  und  Pasquale  fanden  sie  nur  emmal, 
ich  unter  Hunderten  von  Fällen  nur  dreimal). 

Casagrandi  und  Barbagallo-Rapisardi  halten  die  Amöben 
der  Euhr-  und  Diarrhöekranken  und  der  Gesunden  morphologisch 
für  identisch  und  sprechen  denselben  deshalb  jede  pathogene  Eigen- 
schaft für  den  Menschen  und  die  Katze  ab,  weil  die  Verimpfimg 
der  amöbenhaltigen  Fäces  nach  vorheriger  Abtödtung  der  Parasiten 
(die  Abtödtung  gescliieht  mit  destilliertem  Wasser)  bei  jungen  Katzen 
ohne  Erfolg  ist.') 


1)  Auch  dieses  Experiment  habe  ich  nachgeprüft  und  gefunden,  dass  unsere 
ägjqjtischen  Dysenterieamöben  das  destillierte  Wasser  sehr  gut  vertragen,  und 
dass  mit  destilliertem  Wasser  den  Katzen  eingeimpfte  Amöben  gleich  wirken 
.wie  sonst. 
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Nach  diesen  Forscliern  sind  die  Amöben  ge-wölinliclie  Commen- 
salen  des  Darmes  und  als  solche  nicht  nm-  unschädlich,  sondern  nütz- 
lich, weil  sie  die  anderen  patliogenen  Mikroben  des  Darmes  ver- 
nichten! 

"Wenn  wir  zunächst  die  hier-  oben  erwähnten  Erörterungen, 
welche  sich  gegen  die  Amöbentheorie  zuspitzen,  näher  betrachten, 
so  finden  wir,  dass  dieselben  nicht  imstande  sind,  die  pathogene 
Bedeutung  dieser  Parasiten  für  die  endemische  Ruhr  zu  erschüttern, 
zumal  keiner  der  Forscher  mit  Ausnahme  von  Celli  dieselben  in 
den  Tropen  studiert  hat.  Dieser  verfügt  zwar  über  einige  Ruhr- 
fälle aus  Aegypten,  in  der  Mehrzahl  derselben  aber  fanden  sich  die 
Amöben  (in  14  von  16  untersuchten  FäUen),  was  eher  für  ihre 
Pathogenität  spricht.  Dagegen  ist  das  Material  nicht  in  der  Weise 
ausgenützt  worden,  wie  es  dem  heutigen  Stande  der  Forschung 
ziemt.  Zunächst  felilen  Autopsien,  und  es  wird  mit  keinem  Worte 
das  Verhalten  der  Amöben  in  den  Geschwüren  erwähnt.  Endlich 
vermisst  man  in  den  Arbeiten  von  Celli  und  Fiocca  die  Prüfung 
ihrer  Amöbenculturen  durch  das  Thierexperiment. 

Die  Dysenterieamöben  lassen  sich  auf  unseren  Nähi-böden 
nicht  züchten.  Nur  in  alkalischen  Strohabkochungen  gelingt  es, 
wenn  auch  sehr  selten,  unreine  Culturen  zu  erhalten^)  (Vivaldi, 
Verfasser),  und  wenn  das  Thierexperiment  mit  imreinen  Cultinren 
nicht  ganz  einwandfrei  ist,  so  besitzen  wir  in  dem  Versuche  von 
Kruse  und  Pasquale  (von  mir  später  nachgeprüft),  die  mit  bacterien- 
freien  Amöben  aus  dysenterischen  Leberabscessen  Katzen  inficierten, 
eine  Hauptwaflfe  gegen  die  Gegner  der  Amöbentheorie. 

Fassen  wir  nun  die  Beweise  zusammen,  welche  uns  zu  der  An- 
nahme   der  Pathogenität   der  Dysenterieamöben   zwingen,    so    sind 
dieselben 
1.  das    constante   Vorkommen    der    Amöben   in    jedem   Falle   von 
typischer  endemischer  Ruhr"  (ausgenommen  die  nicht  näher  be- 
kannten dysenterieähnlichen  Erkrankungen  inCochinchinau.  s.w.); 


1)  Unter  liunclerten  Versuclien  ist  es  mir  nur  einigemale  gelungen,  die 
Dysenterieamöben  in  Stroliabkoohungen  zu  züchten.  Einige  Forscher,  namentlich 
Kruse  und  Pasquale,  halten  dieselben  für  Strohamöben.  Demgegenüber  be- 
merke ich,  dass  ich  drei  Katzendärme  besitze,  welche  von  Thieren  herrühren, 
die  mit  derartigen  Culturen  inficiert  waren.  Eine  Cultur  stammt  aus  einem 
mikrobenfreien  und  amöbenhaltigen  Leberabscesse.  In  den  Geschwürswandungen 
der  inficierten  Thiere  waren  die  Amöben  fast  in  Eeincultur  vorhanden.  Vivaldi 
gelangte  auch  mit  seinen  Culturversuchen  zu  ähnlichen  Resultaten.  G-estehen 
muss  ich  hier,  dass  in  Amöbencultur  der  Forschung  noch  viel  zu  thun  übrigbleibt. 
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2.  das  Vorkommen  der  Amöben  in  den  dysenterisclien  Gescliwiirs- 
wandungen,  ferner  das  Fehlen  derselben  bei  DarmverscKwärun- 
gen  anderer  Natur; 

3.  die  mit  amöbenlialtigen  Fäces  dysenterisclLen  Ursprunges  stets 
gelingenden  Uebertragungen  der  Dysenterie  auf  Katzen; 

4.  die  mit  amöbenhaltigem  von  anderen  Organismen  aber  freiem 
Leberabscesseiter  dysenterisclien  Ursprunges  gelingende  Ueber- 
tragung  der  Dysenterie  auf  Katzen; 

ö.  das  negative  Eesultat  des  Yersuclies  (Celli  und  Fiocca  aus- 
genommen), mit  anderen  im  dysenterischen  Stulile  vorkommen- 
den Mikroben  bei  Thieren  Dysenterie  hervorzm'ufen ; 

6.  das  negative  Resultat  des  Versuches,  mit  anderen  bei  gesunden 
Menschen  vorkommenden  Amöben  Katzen  zu  inficieren. 

Die  Erreger  von  anderen  endemisclien  Dysenterien. 

Cochinchina-Diarrhöe. 

Bei  dieser  Form  fand  Normand  zuerst  Amöben,  später  jedoch 
nahm  derselbe  die  AnguiUula  stercoralis  als  die  Ursache  dieser  Er- 
krankung. Andere  Forscher  indessen  wiesen  nach,  dass  dieser  Parasit 
auch  bei  anderen  Krankheiten  und  bei  G-esmiden  in  Cochinchina  vor- 
kommt. Calmette,  der  neuerdings  die  Enterocolitis  von  Cochin- 
china näher  studiert  hat,  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  dieses  Leiden 
walirscheinlich  von  Bac.  pyocyanetis  in  Gesellschaft  von  einem 
Streptococcus  erzeugt  wird.  Calmette  begründet  seine  Ansicht 
durch  das  Auffinden  von  Pyocyaneus  in  den  Gewässern  von  Saigon 
und  Gokong  und  erwähnt  hiezu,  dass  nach  Einführung  der  Filter 
die  Krankheit  bei  Europäern  viel  seltener  geworden  ist.  Hieher  ge- 
hören auch  die  Befunde  von  Chantemesse  undWidal,  welche  bei 
fünf  Fällen  von  tropischer  ßulrr  (davon  ein  Fall  aus  Tonkin)  in  den 
Stuhlgängen  der  Kranken  einen  Bacillus  entdeckten,  der  die  Enden 
abgerundet  hat,  die  Anilinfarben  schlecht  annimmt  und  sich  auf  den 
gebräuchlichen  Nährböden  leicht  züchten  lässt.  Bei  intraperitonealer 
Injection  von  Reineultur  dieses  Bacillus  entstand  bei  Meerschwein- 
chen Peritonitis,  Pericarditis  und  Plem-itis;  in  einem  Falle  sogar 
auch  Verschwärung  des  Darmes.  Bezüghch  der  Aetiologie  anderer 
endemischer  E.ulu*formen  liegen  keine  Beobachtungen  vor  (s.  unten 
B  a  b  e  s '  Untersuchungen) . 

Die  Erreger  der  epidemischen  ßnhr. 

Die  Meinungen  über  die  Erreger  der  epidemischen  B,uhr  gehen 
auseinander.     Bis  jetzt  sind  in  der  That  nur  wenige  wirkliche  Epi- 
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demien  erforsclit  worden.  Von  frülieren  Beobaclitern  ist  Mer  Klebs 
zu  nennen,  welclier  bei  diplitheritischer  Enhi-  im  Grunde  der  Lieber- 
kühn'seben  Drüsen  kurze  Bacillen  auffand,  die  auf  Gelatine  zu 
kleinen,  niclit  verflüssigende  Colonien  wachsen.  Tbierversucbe  fielen 
negativ  aus.  Ort  fand  feine  Stäbchen  mid  Ziegler  kleine 
Bacillen  in  den  Lieberkühn' sehen  Drüsen  und  in  der  darunter 
liegenden  Schleimhaut.  Marfan  und  Lion  züchteten  in  zwei  Fällen 
von  Dysenterie  aus  den  Mesenterialdrüsen  der  Pericardialflüssigkeit 
und  dem  Blute  des  linken  Herzens  das  Bacterium  coli  commune. 
Babes  berichtet  in  eiaer  älteren  Mittheilimg  über  Befunde  von 
Streptococcen,  Prot,  vulgaris,  cholera-  und  typhusähn- 
lichen Bacillen.  In  einer  späteren  Mittheilung  (über  Enterohepatitis 
suppiu'ativa  endemica)  betrachtet  er  die  in  Rumänien  vorkommende 
Ki-ankheit  nicht  als  ehie  besondere  Dysenterie,  spricht  sich  aber 
nicht  über  ihren  Erreger  aus. 

Maggiora  beobachtete  im  Jahre  1891  eine  Ruhrepidemie  in 
Italien  und  fand  in  dem  Schleime  der  dysenterischen  Stühle  in  aUen 
Fällen  das  Bacterium  coli  commune  fast  stets  in  Gesellschaft 
von  Prot,  vulgaris  in  reichlichem  Masse.  Seltener  Eitercoccen,  Bac. 
fluorescens  und  Bac.  pyocyaneus.  Maggiora  ist  der  Ansicht,  dass  es 
verschiedene  Formen  der  Ruhr  gibt,  die  klinisch  ähnlich,  ätiologisch 
aber  verschieden  sind. 

Ogata  fand  bei  der  schon  besprochenen  Epidemie  in  Japan  in 
dem  Schleime  der  Fäces  kleine  Bacillen,  welche  im  Zellprotoplasma 
lagen.  Dieselben  Mikroorganismen  fand  er  wieder  im  Geschwürs- 
grunde in  Schnitten,  welche  in  die  Submucosa  und  bis  in  das  Lumen 
mid  die  subgiandtüären  Räume  eindringen.  Ihre  Dicke  ist  gleich  der 
des  Tuberkelbacillus ,  ihre  Länge  aber  durchschnittlich  ein  Viertel 
eines  solchen.  Bei  Culturversuchen  ergab  sich,  dass  in  15  Fällen  ein 
kurzer  Bacillus  sich  gewinnen  liess,  welcher  die  Gelatine  verflüssigte, 
nach  Gram  sich  nicht  färbte  und  bei  Thieren  nicht  pathogen  war. 
In  11  Fällen  züchtete  Ogata  einen  anderen  kleinen  Bacillus,  den 
die  Nährgelatine  verflüssigte,  nach  Gram  gefärbt  bheb  und  für  Thiere 
pathogen  war.  Diese  Stäbchen  zeigten  abgerundete  Enden,  bewegten 
sich  lebhaft  und  waren  meist  zu  zwei  mit  einander  verbimden.  Auf 
Plattenculturen  entmckelten  sie  sich  schon  nach  :?4  Stunden  bei 
Zimmertemperatur  als  weisse  Pünktchen.  Die  Colonien  waren  bei 
schwacher  Vergrösserung  rund  und  von  gelbgrünlicher  Farbe.  Bei 
weiterem  Wachsen  wiu-den  sie  dimkelgrau-gelblich,  gekörnt  und  zeig- 
ten radiäre  kurze  Strahlen  auf  dem  hellen  Hofe,  der  dm-ch  Ver- 
flüssigimg zustande  kommt.  Bei  Stichculturen  entwickelte  sich  zu- 
nächst eine  Linie  längs  des  Stichcanals,    es  trat  bald  Verflüssigimg 
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im  oberen  Tlieile  mit  Bildung  eines  Tricliters  ein,  der  alDer  nickt  so 
spitz  wie  tei  Clioleraculturen  ist.  Schliesslich  bildet  sich  amBoden  der 
verflüssigten  imd  wenig  getrübten  Gelatine  ein  weisser,  flockiger 
Niederschlag.  Die  Thierversuche  ergaben  bei  Mäusen  (nach  sub- 
cutanen Injectionen  von  dysenterischen  Stühlen  oder  Eeinculturen) 
ein  weit  verbreitetes  Oedem  der  ImpfsteUe.  Die  Thiere  starben  meist 
nach  einigen  Tagen.  Bei  Meerschweinchen  entwickelt  sich  gleichfalls 
ein  Oedem  an  der  Impfstelle.  Ausserdem  wurden  schleimige  Aus- 
leerungen und  nach  dem  meist  spontan  in  1  —  6  Tagen  eingetretenen 
Tode  Blutungen,  Knoten  und  Geschwüre  im  Dickdarme,  starke 
Schwellung  der  Mesenterialdrüsen,  sowie  in  der  Leber  imd  der  Milz, 
zerstreute  hirsenkerngrosse  graue  Knoten  gefunden.  Bei  am  Leben 
bleibenden  Thieren  beobachtet  man  bei  der  Tödtung  nach  acht  Tagen 
dieselben  Veränderungen,  aber  in  Heilung  begriffen.  Bei  intrarectalen 
Injectionen  war  die  Darmaffection  viel  ausgeprägter,  die  Knoten  in 
der  Leber  und  der  Milz  fehlten.  Geschwüre  im  Kolon  und  Schwellimg 
der  Mesenterialdrüsen  wurden  nach  Injectionen  in  das  Rectum  oder 
Fütterung  auch  bei  Katzen  beobachtet.  In  allen  Präparaten  Hessen 
sich  die  Bacillen  mikroskopisch  und  dm-ch  Cultur  wieder  nach-- 
weisen. 

Condorelli-Maugeri  und  Aradas  fanden  bei  einer  Euhr- 
epidemie  in  den  Ausleerungen  der  Kranken  einen  Bacilhxs,  den  sie 
als  die  Ursache  der  Krankheit  ansahen.  Derselbe  Mikroorganismus 
wurde  auch  in  dem  Brunnenwasser,  welches  von  einigen  Kranken 
getrunken  wurde,  gefunden.  Petrone  untersuchte  einen  Fall  von 
Ruhr  und  fand  Cocoen.  Mit  Reinculturen  dieses  Mikroorganismus- 
soll er  bei  zwei  Hunden  typische  Ruhr  hervorgerufen  haben. 
Bertrand  und  Baucher  studierten  eine  Dysenterieepidemie  in 
Cherburg.  Sie  fanden  in  den  Stuhlausleerungen  folgende  Mikro- 
organismen: 1.  vibrion  septique  (hac.  oed.  malign.),  2.  Bac.  pyo- 
cyaneus,  3.  Staphylococcus  pyog.  aureus,  albiis  et  citreus, 
4.  Bact.  coli  comm.,  5.  Staphylococcus  non  liquef.,  6.  Sarcina 
lutea.  Sonst  fanden  sie  mikroskopisch  noch  andere  Mikroben  und 
glauben,  dass  eine  Association  von  Bacterien  diese  Epidemie  erzeugt 
hat.  Laver  an  fand  in  1 1  Fällen  von  epidemischer  Ruhr,  welche  er 
in  den  Forts  von  Paris  beobachtet  hat,  einmal  Amöben,  in  den 
übrigen  verschiedene  Bacillen,  ähnlich  mit  dem  Kolonbacillus.  De 
Silvestri  machte  seine  Untersuchungen  bei  einer  schweren  Epi- 
demie von  Ruhr  in  Nebbiuno  (Lago  Maggiore).  Älikroskopisch  fanden 
sich  in  den  Fäces  der  Kranken  viele  Bacterien,  vorwiegend  aber 
Diplococcen.  Diese  ]\Iikroben  haben  eine  Länge  von  2  ja  4  und 
eine  Breite  von  1  [j,  2,  sind  stark  beweglich,  vereinigen  sich  oft  zu 
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zwei,  seltener  bilden  sie  eine  kleine  Kette  von  drei  Individuen.  Sie 
nehnaen  die  Farben  sclileobt  an  und  nur  durch  vorangegangene  Be- 
handlung mit  einer  2  "/oo  Lösung  von  Kali  causticum  färben  sie  sich 
mit  Gentianaviolett,  Methylenblau  und  Ehrlich' schem  Fuchsin, 
nach  Gram  entfärben  sie  sich.  Sie  wachsen  auf  Gelatine  ohne 
Yerflüchtigung.  Yerfütterung  von  Reinculturen  waren  bei  Ratten  und 
Kaninchen  nicht  pathogen.  Die  subcutane  Injection  der  Cultur  bei 
Kaninchen  verursachte  Oedem  an  der  Injectionsstelle;  bei  einem 
Kaninchen  erfolgte  Abscedierung  und  im  Eiter  fanden  sich  wieder 
dieselben  Diplococcen.  Bei  Hunden  erfolgten  nach  intrarectaler  Ein- 
spritzung von  Eeinculturen  am  vierten  Tage  diarrhoische  Stühle  mit 
einer  Erhöhung  der  Temperatur  auf  39 ",  bei  Katzen  nach  drei  Tagen 
Temperatm-  39,5",  diarrhoische  Stühle  mit  Schleim  und  viele  Diplo- 
coccen. Nach  diesen  Experimenten  glaubt  De  Silvestri,  dass  diese 
Diplococcen  eine  wichtige  Kolle  in  der  Erzeugung  der  Krankheit, 
welche  er  studiert  hat,  spielen,  nimmt  aber  auch  an,  dass  es  viele 
Yarietäten  von  Ruhr  gibt,  welche  durch  verschiedene  Mikroparasiten 
erzeugt  werden. 

Wir  erwähnten  bereits  oben,  dass  Celli  und  Fiocca  zur  An- 
nahme einer  einheitlichen  Euhrform  hinneigen  und  zu  ganz  anderen 
Resultaten  wie  die  meisten  anderen  Forscher  gelangt  sind.  "Wir 
wollen  jetzt  die  Schlussfolgerungen  ihrer  Untersuchungen  in  weni- 
gen Worten  zusammenfassen.  In  den  Ausleerungen  der  Dysenteriker 
trifft  man  immer  das  Bact.  coli  comm.  associiert  gewöhnlich  mit 
•einem  typhusähnlichen  Bacillus,  seltener  mit  Streptococcen 
und  einigemale  mit  einem  Proteus  bacillus.  Wenn  man  per  os 
oder  per  rectum  (sicherer  aber  ist  das  erstere)  dieses  Bact.  coli  allein 
oder  mit  den  anderen  zwei  Species  zusammen  den  Thieren  (Katzen) 
einführt,  erzeugt  man  eine  Dysenterie.  Es  scheint  nun,  dass  dieser 
Organismus  mit  der  Association  dieser  zwei  anderen  Mikroben  die 
Ursache  ist,  dass  derselbe  sich  aus  Bact.  coli  comm.  in  die  Yarietät 
von  Bact.  coli  dysenteriae  verwandelt.  Hinzuzufügen  ist  noch, 
dass  Celli  und  Fiocca  aus  diesem  Mikrob  auch  ein  Toxin  her- 
stellten, durch  welches  die  gleichen  dysenterischen  Erscheinungen  bei 
Thieren  erzeugt  wurden! 

Uebersehen  wir  die  besprochenen  Erfahrimgen  der  verschiede- 
nen Forscher  über  die  Erreger  der  epidemischen  Ruhr,  so  gewinnen 
wir  den  Eindruck,  dass  es  sich  in  der  That  um  verschiedene  epi- 
demische Ruhrformen  handelt,  welche  auch  von  verschiedenen 
Erregern  bedingt  werden.  Sehr  wahrscheinlich  erscheint  es,  dass  in 
einigen  Epidemien,  wie  in  den  japanischen,  von  Ogata  der  wirkliche 
Erreger    der   Krankheit   gefunden   worden   ist.     Ob    das  Bacterium 
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coli  commune  die  Ursache  bei  einzelnen  Epidemien  (Maggiora,  La- 
veran  u.  a.)  allein  oder  überhaupt  bei  allen  Dysenterien  in  Gesell- 
schaft mit  anderen  Mikroben  (Celli  und  Fiocea)  abgibt,  lässt  sich 
aus  den  vorliegenden  Beweisgründen  der  verschiedenen  Forscher 
nicht  ermitteln.  Bekanntlich  ist  das  Bact.  coli  comm.  ein  gewöhnlicher 
Bewohner  des  Darmes  und  oft  als  die  Ursache  von  acuten  Enteri- 
tiden  angeschuldigt  worden,  dass  dasselbe  aber  in  Gesellschaft  mit 
anderen  Mikroben  die  Ruhr  hervorruft,  wie  Celli  und  Eiocca  be- 
richten, ist  um  so  unwahrscheinlicher,  als  diese  Beobachter  ausser 
seiner  Auffindung  bei  der  Ruhr  und  seiner  angeblichen  Pathogenese 
bei  Versuchsthieren  keine  anderen  Beweise  vorbringen;  denn  die 
Anwesenheit  von  diesem  Bacterium  lässt  sich  fast  in  jeder  Stuhl- 
entleerung sehr  leicht  nachweisen,  und  seine  Pathogenität  auch  für 
verschiedene  Darmprocesse  ist  schon  längst  bekannt.  Nach  Celli  und 
Eiocca  aber  verwandelt  sich  das  Bact.  coli  comm.  bei  der  Dys- 
enterie in  Bact.  coli  dysenteriae,  und  in  dieser  neuen  Eigenschaft,  in 
Association  mit  anderen  Mikroben,  ruft  es  die  Dysenterie  hervor. 
Bei  Nachprüfung  der  Celli-Eiocca' sehen  Thierversuche  mit  aus 
endemischer  Ruhr  gezüchteten  Kolonbacillen  vermochten  wir  in 
keiner  Weise  Katzen  Dysenterieprocesse  beizubringen. 

Die  Erreger  der  sporadischen  Ruhr. 

Von  directen  Darmreizen  sind  nur  chemische  Substanzen, 
wie  Sublimat  und  andere  Quecksilbersalze,  Arsen  u.  s.  w.  imstande, 
Erkrankungen  zu  erzeugen,  die  sowohl  klinisch  als  pathologisch- 
anatomisch als  Dysenterie  erscheinen.  Ob  aber  Reize  mechanischer 
Natur,  seien  es  Koprostase,  fremde  Körper,  Helminthen  (Trichoce- 
phalus  dispar  wird  daran  beschuldigt),  seien  es  auch  ätzende  Sub- 
stanzen, direct  die  Krankheit  hervorrufen  können,  ist  zweifelhaft. 
Experimentell  ist  das  von  Kieuer  und  Kelsch  mit  einer  9% igen 
Ammoniaklösung  bei  Hunden  versucht  worden,  jedoch  ohne  Erfolg. 
Es  bleibt  deshalb  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  pathogene  Mikro- 
organismen sich  zu  der  primären  Reizmig  der  Darmschleimhaut  ge- 
sellen, um  das  dysenterische  Bild  zu  bedingen. 

Bei  der  „Bilharzia- Dysenterie"  (s.  unten)  ist  es  zweifellos,  dass 
nur  die  Eier  des  Distomum  haematobeum  die  Ursache  der  dys- 
enterieähnlichen Bilder  dieser  Darmerkrankung  sind. 

Die  Sterblichkeit  an  Ruhr. 

Sowohl  die  endemische  als  auch  die  epidemische  Ruhr  gelten 
seit  altersher  als    sehr   mörderische  Krankheiten.     Die    endemische 
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Form  fordert  immer  noch,  in  den  Tropen  neben  Malaria  die  meisten 
Opfer,  ein  Nachlassen  an  Ansdehnung  und  Stärke  lässt  sich  nur  in 
imter  europäischer  Verwaltung  stehenden  grösseren  Ortschaften, 
namentlich  in  Indien,  feststellen  (s.  Tabelle  6). 

Tabelle  6. 

Vorkommen  und  Sterblichkeit  bei  den  britischen  Truppen  während  des 
Jahres  1891. 


England 

Schott- 
land 

Irland 

Malta 

Cypern 

Canada 

Truppenstärke 

70.172 

3967 

28.848 

7697 

554 

IGOl 

Euhr 

57 

— 

9 

6 

2 

- 

Gestorben     .   .    . 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

Mortalität  "/oo  •    • 

0-06 

— 

- 

- 

—        '        —        [ 

Bermuda 

West- 
indieu 
OVc-issc) 

West- 
indien 
(Schwarze) 

St.Helena 

Mauritius 

Cej'lon 

Truppenstärke     . 
Ruhr 

1601 

1096 
.  10 

1375 
6 

3186 

in  10  Jahren 

7 

586 

7 

1251 
37 

Gestorben     .    .    . 

— 

2 

1 

— 

— 

— 

Mortalität  "/qq  •    • 

- 

1-82 

3-45 

- 

— 

— 

Strait 

Settle- 
ments 

Bengal 

Bombay 

Madras 

Aegypten 

in  10  Jahren 

Truppenstärke     . 

1270 

40.198 

12.724 

13.256 

3172 

Euhr 

14 

930 

321 

635 

66 

Gestorben     .    .    . 

— 

17 

6 

6 

1 

Mortalität  "/oo  •    ■ 

— 

0-45 

0-47 

0-45 

0-31 

Dagegen  haben  Epidemien  von  Ruhr  in  Europa  und  Nordamerika 
an  Bedeutung  verloren,  indem  dieselben  in  den  letzten  Decennien 
immer  seltener  aufgetreten  sind.  Bösartige  Epidemien  gab  es  im 
centralen  Gebiete  Europas  noch  in  den  Jahren  1834 — 1836.  In 
Württemberg  erkrankten  in  99  Ortschaften  im  Jahre  1834  unter 
110.457  Einwohnern  13.122  und  starben  1604,  so  dass  in  den  von 
der  Krankheit  ergriffenen  Orten  mehr  als  der  zehnte  Theil  der  ganzen 
Bevölkerung  erkrankte  und  von  1000  Individuen  mehr  als  14  erlagen. 
In  einigen  Orten  Belgiens  herrschte  im  Jahre  1846  eine  Euhrepidemie, 
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welclie  von  11.744  Seelen  1619  Erkrankungen  mit  275  Todesfällen 
lieferte.  Aus  den  Berichten  von  Joynes  und  Frick  geht  hervor,  dass 
•die  Sterblichkeit  an  Euhr  in  Baltimore  innerhalb  der  Jahre  IB'dö  bis 
1846  jährlich  im  Durchschnitte  21 — 23  betragen,  sich  aber  in  den 
Jahren  1847—1850  auf  respective  42,  46,  148  und  137  und  in  den 
nächsten  vier  Jahren  gar  auf  161,  222,  242  imd  252  gesteigert  hatte. 
Innerhalb  der  sechs  Jahre  von  1847  betrug  die  Sterblichkeit  an 
Euhr  in  Massachiisetts  jährlich  im  Durchschnitte  236,  im  Jahre  1847 
stieg  sie  auf  1074  und  innerhalb  der  nächsten  20  Monate  (1848  Jänner 
bis  1849  August)  auf  4590,  von  denen  2455  Todesfälle  auf  die  Monate 
des  Jahres  1849  kamen;  innerhalb  der  letzten  acht  Monate  des  Jahres 
1848  betrug  die  Mortalität  an  Euhr  in  dem  Staate  mit  Ausnahme 
•von  Boston  2135,  d.  h.  23,53%  aller  Todesfälle;  vom  1.  Mai  1848 
bis  31.  December  1850  starben  von  einer  Bevölkerung  von  etwa 
],00O.OCO  an  Euhr  9126  und  noch  verbreiteter  imd  bösartiger  herrschte 
■die  Krankheit  im  Jahre  1851,  so  dass,  während  in  der  Zeit  von 
1841—1850  die  Sterblichkeit  an  Euhr  jährlich  80,2%  betrug,  im 
Jahre  1851  eine  Steigerung  derselben  bis  auf  91,3  %  erfolgte. 
Gleichbedeutend  war  die  Mortalität  an  epidemischer  Euhr  in  Pennsyl- 
vanien  in  den  Jahren  1850  —  1853.  Auch  die  in  denselben  Jahren 
-aufgetretenen  Epidemien  in  einigen  Gegenden  Frankreichs,  in  der 
Schweiz,  in  Süddentschland,  speciell  in  Baden,  wo  im  Jahre  1854 
an  Euhr  1064  Individuen  erlegen  waren,  ferner  in  der  Eheinprovinz, 
Dänemark,  Schweden  und  Eiissland  waren  sehr  verheerend.  Die 
Epidemien  in  Schweden  haben  noch  vor  wenigen  Jahren  stark  ge- 
wüthet  iTnd  eine  hohe  Sterblichkeit  aufgewiesen    (Hirsch). 

Nicht  gleich  verhält  sich  jedoch  die  Sterblichkeit  an  epidemischer 
Euhr  in  den  verschiedenen  Staaten  in  den  letzten  20  Jahren.  Nach- 
folgende Angaben  geben  ein  Beispiel  davon.  In  der  französischen 
Armee  kamen  im  Jahre  1884  im  Verlaufe  von  acht  Monaten  im  ganzen 
70  Todesfälle  an  Euhr  vor.  Im  Königreiche  Italien  starben  im  Jahre 
1889  463,  im  Jahre  1890  nur  187  an  Euhr  (auf  1000  Einwohner  0,6), 
während  in  früheren  Jahren  (18»7  beispielsweise)  6279  davon  starben, 
oder  auf  1000  Einwohner  2,07. 

In  Deutschland,  und  zwar  im  Eegierungsbezirke  Oppeln  mit 
303.635  Einwohnern  starben  im  Jahre  1883  656,  im  Jahre  1884 
426,  im  .Jahi-e  1885  257  an  der  Euhr.  Im  Eegierungsbezirke  Stettin 
starben  1886  73,  1887  73,  1888  79  Individuen  an  der  Euhr.  In 
München  kamen  im  Jahre  1889  35  Euhrer krankungen  mit  5  Todes- 
fällen vor.  Im  Eegierungsbezirke  Hildesheim  mit  457.086  Ein- 
wohnern starben  in  den  Jahren  1886,  1887,  1888  7,  6,  8  Lidividuen 
.an    der    Krankheit.     Im .  Eegierungsbezirke    Münster    mit    494.275 

3* 
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Köpfen  sind  in  den  Jahren  1886,  1887,  1888  10,  5,  1  an  Eulir  ge- 
storben. Im  Regierungsbezirke  Danzig  mit  578.770  Einwohnern 
starben  im  Jahre  1886  62,  im  Jahre  1887  10,  1888  25  an  der  ßiihr. 
In  Bremen  kam  in  den  Jahren  1885 — 1887  nur  1  Todesfall  vor. 

In  Oesterreich,  und  zwar  in  Mähren  (1889)  starben  0,05%  an 
der  ßuhr,  während  in  Galizien  im  Jalire  18'J1  2-^.174  Erkrankungen 
mit  3255  (d.  h.  14,6%)  Todesfällen  und  in  der  Bukowina  3130  Er- 
krankungen mit  324  (d.  h.  26,3%)  Todesfällen   vorgekommen   sind. 

In  den  Niederlanden  starben  im  Jahre  1889  nur  41  Personen 
an  der  E-nhr. 

In  Eussland  bei  einer  Bevölkerung  von  90,182.878  Einwohnern 
erkrankten  an  der  ßuhr  während  der  Jahre  1884  (1885)  59.579 
(90.315)  und  starben  6247  (11.319).  In  Dorpat  entfielen  in  den 
Jahren  1870—1891   18%   aller  Todesfälle  auf  Dysenterie. 

Die  Mortalität  an  epidemischer  Euhr  war  in  den  Jahren 
1884 — 1890  in  Japan  eine  sehr  hohe,  wie  nachfolgende  Tabelle  von 
Ogata  zeigt. 

1884  Erkrankungen  22.702,   Todesfälle     6.036 

1885  „  47.377,  „  10.690 

1886  „  24.328,  „  6.839 

1887  „  16.123,  „  4.244 

1888  „  26.789,  „  6.576 

1889  „  22.873,  „  5.970 

1890  „  42.632,  „  8.706 

Bezüglich  der  Sterblichkeit  an  endemischer  Ruhr,  namentlick 
in  den  tropischen  und  subtropischen  Ländern,  entnehmen  wir  den 
Berichten  der  englischen  Armeen,  sowie  anderen  Mittheilungen  ver- 
schiedener in  den  Tropen  sich  auflialtender  Forscher  folgende  Daten., 

In  Guinea  kommen  jährlich  unter  1000  Individuen  504  Er- 
krankungen und  41,3  Todesfälle  vor.  In  Cape  Coast  Castle  betrug 
die  Sterblichkeit  an  Euhr  33%.  Unter  den  Negertruppen  auf  der 
Goldküste  und  in  Lagos  waren  in  den  Jahren  1859 — 1870  unter 
1000  Mann  309  Erkrankungen  und  25  Todesfälle  vorgekommen. 
Die  Sterblichkeit  betrug  8,2%  der  Erkrankten.  Nach  Annesley 
betrug  die  Zahl  der  Erkrankungen  an  Ruhr  und  schwerem  Darm- 
katarrh unter  den  Truppen  in  der  Präsidentschaft  Madras  auf 
1000  Mann 

in  der  nördlichen  Division  (nördl.  Sirkar)  120 

„      „     mittleren  „  381 

„      „     Division  in  Madras 472 

,,      „     südlichen  Division       339 
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in  Haiderabad  (Secanderabad) 360 

„    Maissnr 220 

„    Travankur  (westl.  Küste) 160 

In  einem  an  verscliiedenen  Orten  der  Präsidentschaft  Madras 
stationiei't  gewesenen  Regimente  europäischer  Truppen  waren  in  den 
Jahren  1840—1860  jährlich  auf  lOOG  Mann  180  Fälle  von  Euhr  mit 
einem  Sterblichkeitsverhältnisse  von  nahe  8%  der  Erkrankten  vox'- 
gekommen.  In  den  Jahren  1842  — 1859  waren  unter  den  europäischen 
Truppen  in  dieser  Präsidentschaft  121700  erkrankt,  von  welchen 
7  %    erlegen  sind. 

In  Niederländisch-Indien  starben  unter  den  Truppen  in  den 
Jahren  1855 — 1857  7,71%.  Im  Jahre  1878  kamen  in  Indien  unter 
56.475  Mann  (Europäern)  2784  Dysenterieerkrankungen  vor.  Die 
Sterblichkeit  betrug  173  auf  1000.  Unter  5170  europäischen  Frauen 
erkrankten  164  mit  einer  Sterblichkeit  von  1,35  "/o„.  Von  den  euro- 
päischen Kindern  starben  an  Euhr  3,84 7oo-  Unter  117.272  Mann  der 
einheimischen  Truppen  erkrankten  9622  an  Euhr  und  starben  190 
oder  l,637oo-  In  den  verschiedenen  Gefängnissen  waren  127.914 
Individuen  deterniert.  Unter  diesen  gab  es  14.487  Ruhrerkrankungen 
imd  2326  Sterbefälle,  gleich  32,76%.  Von  der  Kalkutta -Bevölke- 
rung (429.535  Seelen)  starben  im  Jahre  1879  3,  5°/oo  au  Euhr,  be- 
ziehimgsweise  Darmkatarrh. 

Vergleicht  man  die  Euhrsterblichkeit  mit  der  Sterblichkeit  von 
anderen  in  Indien  vorkommenden  Krankheiten,  so  finden  wir,  dass 
beispielsweise  in  Bombay  mit  644.505  Einwohnern  im  Jahre  1872 

an  Fiebern     8445  =  3,10  »/„o 
„    Diarrhöe  1095  =  1 ,30  %„ 
„    Euhr         1399  =  2,17  %o 
gestorben  sind. 

In  den  Hospitälern  von  Kalkutta  waren  die  Sterblichkeits- 
verhältuisse  von  Euhr  wie  folgend: 

European  Hospital. 
Jahrgang  Etihrki-anke  Gestorben 

1865  272  32 

1866  281  32 

1867  234  10 

1868  243  12 

1869  260  17 

1870  173  14 

1871  138  6 
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Die  Stei-blichkeit  an  Euhr. 


Jahrgang 

Ruhrkranke 

Gestorben 

1872 

188 

8 

1873 

145 

13 

1874 

118 

15 

1875 

170 

14 

1876 

218 

13 

1877 

370 

14 

.     1878 

245 

6 

1879 

200 

13 

Cambe 

11  H 

jspital. 

Jahrgang 

Total 

Ruhrkranke 

Ruhrsterblichkeit 

1870 

3.415 

212 

Ol 

1871 

4.233 

311 

95 

1872 

5.212 

421 

1.57 

1873 

4.870 

333 

115 

1874 

7.141 

1122 

497 

1875 

7.423 

952 

385 

1876 

0.279 

761 

321 

1877 

6.6)0 

1174 

473 

1878 

10.604 

1827 

770 

1879 

7.810 

U87 

505 

Folgende  Tabelle  zeigt  die  Sterbliclikeit  an  endemischer  Ruhr 
in  verschiedenen  Breiten. 


Quelle 

Ort 

Jahrgang 

Zahl 

der 

Auf- 
nahmen 

Zahl 
dei- 
Dys- 
enterie- 
fäUc 

Sterb- 
lichkeit 
an 

Dys- 
enterie 

Hospitäler 

D'Ormay 

Med.  rep. 
More  head 

Smart 

Cochin- 
china 

Madras 

Bombay 

Hongkong 

1863-1870 

1829-1838 
1838-1853 

1846-1858 

105.220 

9.779 
20.147 
25.190 

4.74S 

7154 

895 
1491 
1201 
1009 

1046 
71 

281 
474 
210 

Hopiteaux  et  Am- 
bulances 

General  Hospital 

European  Hospital 

Jejeobhoy  Hospital 

R.  N.  Hospital 

Die    Sterblichkeit    an   endemischer  'Ruhr  in  Aegypten  verhielt 
sich  in  den  verschiedenen  Jahren  folgendermassen: 


Pathologische  Anatomie. 
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1        Jahre             Todesfälle 

Davon  an 
Kuhr 

in  Cairo  .    .    .   | 
in  Alexandi'ien  ' 

3887 
1888 

33.946 
35.330 

2467 
2489 

1887 
1888 

lG.i545 
17.754 

1328 
1.321 

1887 
1888 
189-2 
1893 
1894 

7.855 
8.108 

327 
366 
423 
324 
409 

In  Algier  starben  an  Eulir  in  den  Jahren  1872  —  1880  jährlicli 
auf  1000  Mann  0,62%. 

In  Baltimore  (Amerika)  starben  an  endemisclier  Ruhr  in  den 
Jahren  1847—1870  jährlich  80,2,  beziehungsweise  91,3  auf  lOÜO  In- 
dividuen. 


Pathologische  Anatomie. 

Schon  bei  John  Hunter  findet  sich  die  Unterscheidung  der 
anatomischen  Befunde  bei  den  beiden  Hauptformen  der  Ruhr,  der 
epidemischen  und  endemischen.  Und  auch  heute  setzt  uns  haupt- 
sächlich das  pathologisch-anatomische  Bild  in  den  Stand,  wenn  nicht 
immer,  so  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  endemische  Form  von 
der  epidemischen  zu  sondern,  und  wenn  bei  beiden  Erkrankungen 
Läsionen  vorkommen,  die  mikroskopisch  ähnlich  aussehen,  so  ver- 
hält sich  wieder  das  histologische  Bild  derart,  dass  es  damit  mög- 
lich ist,  beide  Processe  von  einander  zu  unterscheiden. 

Die  classischen  Arbeiten  von  Cruveilhier,  Rokitansky  imd 
Virchow,  namentlich  die  des  letzteren  über  die  pathologische 
Anatomie  der  Ruhr,  waren  bis  zur  neuesten  Zeit  allein  zu  verwerten. 
Diese  Ansichten,  die  indes  sich  nur  auf  die  europäische  Ruhr  ge- 
fusst  haben,  sowie  die  ganze  geschichtliche  Entwicklung  der  Frage 
wollen  wir  kurz  in  Nachstehendem  zu  wiederholen  versuchen. 

Cruveilhier  nimmt  an,  dass  die  Dysenterie  entweder  eine  ein- 
fache Röthung  der  Schleimhaut  aufweist,  die  durch  den  Contact 
von  festen  Fäcalmassen  bewirkt  wird,  oder  dass  es  zu  pseudomem- 
branösen, auch  ulcerösen  und  selbst  e-ano-ränösen  Processen  im  Dick- 
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darme  kommt,  die  den  dmxli  Einwirkung  von  glühendem  Eisen  oder 
ätzenden  Sulastanzen  an  anderen  Geweben  erzeugten  Veränderungen 
analog  sind. 

Rokitansky  untersclieidet  zwei  verschiedene  Erkrankungen  der 
Dickdarmsclileimliaut  bei  der  Ruhr,  eine  primäre  und  eine  secuudäre. 
Er  theilt  beide  in  drei  verschiedene  Grade  ein: 

a)  bei  den  leichtesten  Fällen  ist  die  Schleimhaut  trüb,  hie  und 
da  geröthet,  von  einem  eitrigen  Exsudate  überzogen.  Die  Solitär- 
drüsen  sind  geschwollen,  die  Submucosa  ist  etwas  infiltriert; 

h)  bei  den  höheren  Graden  ist  die  Schleimhaut  von  schmutzig- 
grauem Stratum  nekrotisierten  Epithels  und  einem  eitrigen  Exsudate 
bekleidet,  die  Submucosa  in  hohem  Grade  infiltriert.  Die  Schleim- 
haut erscheint  besonders  im  Colon  desc.  und  Rectum  mit  croupöseu 
Membranen  bekleidet.  An  zahlreichen  Stellen  ist  die  Schleimhaut 
siebförmig  exediert,  wobei  der  Substanzverlust  nur  eine  Schicht 
der  Schleimhaut  betrifft  oder  durch  letztere  ganz  hindurchgreift. 
Ueberdies  wird  man  mehrerer  mohnkorn-  bis  hirsenkorngrosser 
Grübchen  gewahr,  welche  die  Schleimhaut  perforieren  und  in  das 
submucöse  Bindegewebe  vordringen  (FoUiculargeschwüre),  wo  ein 
acuter  Eiterungsprocess  stattfindet; 

c)  bei  den  höchsten  Graden  ist  die  Schleimhaut  in  grossen  zu- 
sammenhängenden Strecken  in  einen  grünlich-braunen,  festsitzenden 
oder  schwarzen,  morschen,  losen  Schorf  verwandelt,  die  Submucosa 
serös  infiltriert,  blass,  von  pulverigen,  schleimige  Blutmasse  enthalten- 
den Gefässramificationen  durchsetzt,  späterhin  eitrig  infiltriert,  morsch, 
zerreisslich ,  häiifig  von  kleineren  und  grösseren  Herden  durchsetzt, 
in  welchen  es  von  der  Schleimhaut  her  zu  einer  schwarzen,  zottigen 
Pulpa  nekrosiert.     Nicht  selten  kommt  es  hier  zur  Perforation. 

Virchow  fasste  zuerst  (1S47)  den  dysenterischen  Process  als 
einfachen  Katari'h  auf,  welcher  durch  locale  Reize  (feste  Fäcal- 
massen)  herbeigeführt  wird  und  sich  zu  croupösen  und  diphtheriti- 
schen  Exsudaten  steigert.  Die  späteren  Veröffentlichungen  Vir chows 
weisen  darauf  hin,  dass  keine  Specifität  des  anatomischen  Processes 
der  Ruhr  existiert,  obwohl  er  die  Krankheit  ätiologisch  und  sym- 
ptomatisch als  Einheit  betrachtet.  Die  Geschwüre  entstehen  bei  der 
katarrhalischen  Form  dnrch  Vereiterung  der  Solitärfollikel,  bei  der 
diphtheritischenForm  dui'ch  Abstossung  der  abgestorbenen  Theile  der 
Schleimhaut.  Bei  flächenhafter  Infiltration  sind  die  Geschwüre  meist 
flach,  unregelmässig.  Bei  diphtheritischer  Afifection  der  Solitärfollikel 
hinterbleiben  kleine,  tiefe  Substanz  Verluste. 

W.  Vogt  unterscheidet  bei  der  Ruhr  pathologisch-anatomisch 
drei  verschiedene  Classen: 
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1.  die  katarrhalisclie  (bei  sporaclisclier  und  clironisclier  Dys- 
enterie) dui'cli  eitrige  Infiltration  und  Ulceration  der  Solitärfollikel. 
Die  Geschwüre  sind  rund,  klein  und  tief; 

2.  die  croupöse  oder  diplitkeritisclie  (bei  epidemischen  Dys- 
enterien). Bei  leichten  Fällen  sind  kleine,  schuppige,  warzige  Belege 
mit  unbedeutendem  Substanzenverluste,  bei  schweren  Fällen  weite 
und  tiefe  Geschwüre  vorhanden; 

3.  die  brandige  Dysenterie,  bei  welcher  die  brandige  Erweichung, 
die  sphacelöse  Zerstörung  und  der  trockene  Brand  vorkommen. 

Kurz  vor  ihm  hat  Finger  bei  der  Prager  Ruhr  eine  katarrha- 
lische (mit  Entzündung  der  Solitärfollikel)  und  eine  croupöse  Form 
der  Schleimhaut  beschrieben. 

Heubner,  welcher  seine  Erfalirungen  im  Kriegsjahre  1870/71 
gemacht  hat,  fand,  dass  der  Process  von  der  katarrhalischen  bis  zu 
der  phlegmonösen  Entzündung  sich  steigerte.  Diphtherie  der  Darm- 
schleimhaut war  nicht  vorhanden.  Er  unterscheidet  zwei  Erkrankungs- 
formen von  der  Kuln-,  eine  katarrhalische  oder  eitrige  Entzündung 
mit  nachfolgender  Verschwärung  durch  oberflächliche  Erosionen  der 
Schleimhaut  und  circumfolliculäre  Eiterung  mit  Ausstossung  des 
Follikels  und  eine  mit  interstoffigem  Exsudate,  welche  zum  brandig- 
werden der  Schleimhaut  und  der  Submucosa  führt. 

Seitz  und  Burkart,  deren  Beobachtungsmaterial  auch  aus  dem 
Kriegsjahre  stammt,  sprecheai  nur  von  der  diphtheritischen  Form  der 
Euhr,  und  zwar  im  Sinne  von  Virchow. 

Auch  Bajewsky  schildert  die  Ruhr  als  einen  diphtheritischen 
Process.  Nach  einer  vorhergegangenen  katarrhalischen  Affection 
entsteht  eine  fibrinöse  Ablagerung  auf  der  Darmschleimhaut,  und 
durch  Absterben  der  letzteren  entsteht  eine  eiweisshaltige  Masse 
unter  einhergehender  Metamorphose  der  Blutgefässe. 

Schäffer,  Birsoh-Hirschfeld  und  Orth  sowie  Ziegler  schil- 
dern die  Ruhr  mehr  oder  weniger  wie  die  oben  erwähnten  Autoren, 
Klebs  dagegen  hält  den  dysenterischen  Process  für  nicht  identisch 
mit  dem  diphtheritischen,  da  sehr  häufig  beim  ersteren  eine  fibrinöse 
Exsudation  fehlt. 

Cornil  fand  bei  Untersuchung  von  zwei  Ruhrfällen  die  Ge- 
schwüre mit  steil  abfallenden  Rändern  und  pigmentierter  Oberfiäche. 
Sie  besassen  kleine  Oeffnungen,  welche  in  Cysten  führten,  die  von 
glasigem  Schleime  angefüllt  waren. 

Wir  haben  bis  jetzt  bei  der  obenstehenden  Uebersicht  ver- 
sucht, diejenigen  Ansichten  wiederzugeben,  deren  Autoren  Material 
von  epidemischen  Dysenterieformen  (vielleicht  auch  secundärer 
Dysenterie)  zu   ihren  Untersuchungen  benützt  haben.     Bei  näherer 
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Beobaclitung  derselben  stellt  sicli  heraus,  dass  in  der  Hauptsaclie 
Uebereinstimmung  herrscht,  darin  nämlich,  dass  der  pathologisch- 
anatomische Befund  bei  epidemischer  Euhr  für  das  Anfangsstadium 
eine  katarrhalische  Entzündung  der  Dickdarmschleimhaut  darstellt 
mit  Erkrankung  der  Solitärfollikel,  welche  in  den  späteren  Stadien 
zur  Diphtherie  übergeht  und  nach  Vereiterung  der  Follikel  oder 
nach  Abstossung  der  nekrosierten  Gewebestücke  zu  mannigfachen 
Darmverschwärungen  führt. 

Den  Forschern,  welche  sich  mit  dem  Studium  der  pathologisch- 
anatomischen Verhältnisse  der  endemischen  Ruhr  beschäftigt 
haben,  entnehme  ich  in  kurzem  Folgendes: 

Basch  schildert  die  Ruhr  in  Mexiko  als  eine  katarrhalische 
Entzündung  der  Darmschleimhaut.  Sonst  lauten  seine  Ansichten 
nicht  verschieden  von  den  bei  der  endemischen  Form  bereits  er- 
wähnten. 

Griesinger  machte  seine  Beobachtungen  in  Cairo.  Er  unter- 
scheidet zwei  Grundprocesse,  den  katarrhalischen  und  den  diphthe- 
ritisch-croupösen.  Beide  bestehen  nicht  nur  in  sehr  vielen  Fällen 
neben  einander,  sondern  sie  gehen  auch  ohne  scharfe  Grenzlinien  in 
einander  über. 

a)  Die  einfach  katarrhalischen  Veränderungen  (von  den  be- 
obachteten Fällen  waren  vier  Fünftel  secundärer  Natur)  zeigten  sich 
als  Schwellung  der  Schleimhaut  rmd  der  Solitärdrüsen,  welche  hie 
und  da  bei  Druck  ein  Klump chen  von  cohär entern  Schleime  oder 
einen  Eitertropfen  austreten  Hessen.  Oft  fanden  sich  punktförmige 
Hämorrhagien  und  hämorrhagische  Erosionen. 

1))  Beim  diphth eri tisch -croupösen  Processe  (von  den  beobach- 
teten Fällen  waren  etwa  drei  Viertel  als  secundäre  Erkrankungen 
aufgefasst)  zeigten  sich  bald  ein  einfaches  Exsudat,  bald  dicke, 
cohärente,  in  Fetzen  sich  loslösende  oder  eitrige,  erweichte  Pseudo- 
membranen oder  wieder  durchdringende  Infiltration  der  Schleimhaut 
selbst,  sehr  häufig  war  eine  Form  von  sehr  frischem,  kurz  vor  dem 
Tode  abgesetztem  Darmcroup  mit  ausserordentlich  massenliaftem, 
nicht  selten  mehrere  Linien  dickem,  grüngelbem,  sehr  mürbem, 
lockerem,  oft  schmierigweichem  Exsudate.  Dem  Auge  fallen  diese 
Gebilde  auf  als  runde,  regelmässig  scharf  umschriebene,  Stecknadel- 
kopf- bis  kreuzergrosse,  gegen  ilu-e  Mtte  leicht  gehobene  und  vom 
Centrum  wie  mit  einem  Nadelstiche  perforierte,  pusteiförmige  Auf- 
lagerungen, die  dem  Pockenexanthem  ähnlich  sind.  Diese  Form 
scheint  Griesinger  für  bei  der  europäischen  Dysenterie  nicht 
vorkommend  zu  halten.  Die  Darmverschwärung  geschieht  in  dreier- 
lei Art: 
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1.  infolge  des  katarrlialisclien  Procssses  als  Follicular-Ver- 
scliwärung; 

2.  nacli  Erweiclinng  des  Exsudates  und 

3.  durch.  Schmelzen  der  Schleimhaut  unter  dem  croupösen 
Exsudate.  Dabei  sind  die  Geschwüre  entweder  klein  und  dann  sehr 
zahlreich  oder  weniger  zahlreich  und  grösser.  Die  der  ulcerösen 
Zerstörung  anheimgefallenen  Sohleimhautbezirke  übertreffen  an 
Umfang  manchmal  die  erhalten  gebliebenen.  Endlich  beschreibt 
Griesinger  die  Verjauchung  und  Gangränescenz ,  welche  bei  drei 
Viertel  der  beobachteten  Fälle  idiopathischer  Eulii-formen  zu  con- 
statieren  waren. 

Von  französischen  Autoren  liegt  eine  grosse  Anzahl  von  Be- 
obachtungen vor,  welche  zum  grössten  Theile  sich  auf  endemische 
Euhrformen  beziehen. 

Gely  beschreibt  den  dysenterischen  Process  als  Entzilndimg- 
der  solitären  Follikel  und  der  Submucosa  mit  kleinen  tumorartigen 
Erhabenheiten  der  Schleimhaut,  Verschwärung  der  Follikel,  Bildung 
von  Pseudomembranen  und  zuletzt  Erweichung  des  Darmes. 

Haspel  nimmt  für  die  Dysenterie  von  Algier  vier  Gruppen  an. 
Die  Darmverschwärung  erklärt  er  damit,  dass  in  der  Submucosa 
Eiterherde  sich  bilden,  welche  die  Schleimhaut  in  Form  von  Bläs- 
chen aufheben,  deren  Decke  dann  abgestossen  wird. 

Dutroulau  schildert  die  typischen  Dysenteriegeschwüre  als  tief 
unterminiert  und  mit  aufgetriebenen  Rändern.  Oft  bestehen  Eite- 
rungen zwischen  der  Schleimhaut  und  der  Muscularis,  wobei  die  Sub- 
mucosa zerstört  werde.  Aehnliclie  Bilder  existieren  bei  der  endemi- 
schen Ruhr  gar  nicht. 

Berenger-Feraud  findet  dagegen  keine  besonderen  Unter- 
schiede zwischen  beiden  Formen  und  erklärt  die  Gangrän  der 
Schleimhaut  durch  unter  derselben  stattfindende  Eiterungen.  Bei 
chronischer  Ruhr  werden  die  Darmwandungen  verdickt. 

Kelschs  erste  Ausführungen  über  den  dysenterischen  Process 
führten  ihn  zu  Resultaten,  die  denen  der  anderen  Forscher  ganz 
entgegengesetzt  sind,  später  fand  er  in  Gemeinschaft  mit  Kiener 
bei  der  Untersuchung  von  echten  tropischen  Dysenterien  gangränöse 
Schorfe,  welche  mehr  oder  weniger  rund,  weich  und  über  die  Schleim- 
haut erhoben  waren.  Neben  der  Schleimhaut  wurde  stets  die  Sub- 
mucosa betroffen,  manchmal  die  ganze  Dicke  des  Darmes.  Mikro- 
skopisch zeigten  die  erkrankten  Stellen  eine  centrale  sphacelierte 
imd  eine  ödematöse  Zone.  Der  Sphacelus  ergreift  die  Schleimhaut 
imd  die  Submucosa.  Letztere  weist  eine  stärkere  Erkrankung  auf 
und  ist  verdickt.     An  der  ödematösen  Zone  findet  man  die  Zellen 
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in  Detritus  zerfallen.  Die  Verschwärnng  erfolgt  durch  Erweichung 
und  Abstossung  des  Schorfes.  Der  Schorf  ist  entweder  trocken 
■wie  bei  Coagulationsnekrose  oder  feucht  "wie  bei  der  feuchten 
Oangrän.  Die  dysenterische  Gangrän  kann  primärer  und  secundärer 
üfsTatur  sein. 

Von  den  englischen  Autoren,  welche  sich  mit  der  endemischen, 
beziehungsweise  tropischen  Ruhr  im  pathologisch-anatomischen  Sinne 
beschäftigt  haben,  ist  zuerst  John  Hunter  zu  nennen,  welcher  schon 
im  Jahre  1788  in  Jamaika  die  Krankheit  beobachtet  hat.  Nach  ihm 
entsteht  zuerst  ein  kleiner  Tuberkel  von  rother  Farbe,  nicht  grösser 
als  Vin  Zoll,  welcher  allmählich  die  Grösse  von  V^  Zoll  erreicht 
und  blasser  wird.  Man  gewahrt  dann  einen  kleinen  Riss  auf  der 
Spitze  mit  einer  kleinen  Einsenkung,  die  sich  verbreitert  und  ver- 
tieft. Der  kleine  Tumor,  eine  Art  von  Pustel,  liegt  unter  der  Schleim- 
haut und  enthält  einen  käseähnlichen  Stoff.  Je  grösser  die  Oeffmmg, 
desto  prominenter  werden  die  Ränder.  Die  Basis  sieht  rauh  und 
scabiös  aus.  Letztere  ist  in  Eiterung,  manchmal  mit  Blutbemengung 
begriffen.  Wenn  mehrere  derartige  Gebilde  zusammen  conflmeren, 
entsteht  eine  rauhe  ungleichförmige  Yerschwärung  mit  einer  harten 
und  verdickten  Basis. 

Colin  Chisholm,  dessen  Beobachtungen  aus  Westindien  stam- 
men, spricht  von  einer  Entzündung  des  Dickdarmes  und  schildert 
den  pathologisch -anatomischen  Process  der  Ruhr  als  einen  gangrä- 
nösen. Gewöhnlich  sind  es  tuberkelähnliche  Erhebungen,  die  er  als 
lymphoide  Exsudation  erklärt  und  mit  den  Pockenpusteln  vergleicht. 

Annesley  beschreibt  die  Ruhr  in  Indien.  Das  Kolon  war 
theils  dicker,  theils  dünner  als  gewöhnlich.  Die  Geschwüre  waren 
entweder  klein,  dick,  coufluierend  oder  gross,  solitär  mit  ver- 
dickter Basis,  deren  Centrum  erhöht  ist.  In  einigen  Fällen  waren 
die  Dickdarmwandungen  durch  die  Entzündung  imd  die  Exsudation 
von  Serum  verdickt. 

Parkes,  gleichfalls  mit  indischem  Ruhrmateriale  beschäftigt, 
betont,  dass  die  echte  Ruhr  niemals  ohne  Verschwärnng  des  Darmes 
vorkommt.  Die  Veränderungen  zeigen  sich  erstens  in  den  Drüsen 
der  Dickdarmschleimhaut,  zweitens  als  kleine,  harte,  runde  Er- 
hebungen um  die  Solitärfollikel.  Durch  Druck  fliesst  aus  den  letzteren 
eine  weisse  Flüssigkeit  hervor.  Oft  ist  das  Centrum  schwarz,  die 
Peripherie  vasciiliert;  drittens  durch  Exsudat  von  der  Submucosa  in 
die  darüber  liegende  Schleimhaut.  Letztere  wird  erweicht  und  mit 
Hinterlassung  eines  Geschwüres  abgestossen. 

Macpherson  findet,  dass  die  Dysenterie  von  Bengal  patho- 
logisch-anatomisch identisch  mit  der  europäischen  ist. 
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Moreliead  fand,  dass  die  indische  Ruhr  in  den  acnten  Fällen 
eine  diplitheritische  Entzündung  der  Dickdarmschleimliaut  darstellt. 
Bei  der  clironisclien  Form  kommen  Meine  unterminierende  Abscesse 
vor,  die  als  Pusteln  anfangen.  Der  Dickdarm. ist  dann  allmälrlicli  ver- 
dickt. 

Fayrer  fasst  die  Ergebnisse  von  verschiedenen  Forschern, 
namentlich  die  von  Parkes,  Aitken,  Chevers  und  anderen  zu- 
sammen und  scheint  die  Ansichten  von  Parkes  zu  theilen. 

Horton  erwähnt,  dass  der  Beginn  der  dysenterischen  Ver- 
änderungen sich  in  der  Submucosa  abspiele,  wo  durch  Exsudat,. 
Blutung  und  Eiterung  die  Darmverschwärung  zustande  kommt. 

Maclean  sucht  den  Beginn  der  Erkrankung  in  den  Solitär- 
follikeln,  welche  zuerst  aufschwellen,  prominent  erscheinen  und  sich 
sodann  mit  einem  Entzündungsringe  umgeben.  Die  Yerschwärung- 
beginnt  entweder  an  der  Spitze  oder  an  der  Peripherie  der  Drüse. 
Die  Darmverschwärung  erfolgt  entweder  durch  Zerstörung  der 
Schleimhaut  von  der  hypertrophischen  Drüse  oder  dm-ch  die  sub- 
mucöse  Exsudation,  welche  eine  weisse  oder  gelbe  Färbung  aufweist. 
Die  Geschwüre  besitzen  verschiedene  Formen  und  Grössen. 

Von  holländischen  Aerzten  hat  Beker  in  Batavia  die  Krank- 
heit studiert.  Er  fand  auch,  dass  der  Process  im  submucösen  Ge- 
webe beginnt  oder  genauer  zwischen  dem  letzteren  und  der  Muscu- 
laris.  Das  Exsudat  von  weissgelber  Farbe  und  fester  Consistenz  er- 
weicht vom  Centrum  gegen  die  Peripherie  und  stösst  sich  ab.  Die 
darüber  liegende  Schleimhaut  gibt  nach. 

Von  den  nordamerikanischen  Beobachtern  ist  in  erster  Linie 
Wo  od  ward  zu  nennen.  In  seinem  Euhrmateriale  finden  wir  Fälle 
von  echten  epidemischen  (katarrhalischen  und  diphtheritischen  Ent- 
zündungen der  Dickdarmschleimhaut  mit  folliculärer  Verschwärung)' 
und  endemischen  Kuhrformen  (Höhlen  in  der  Submucosa,  welche 
durch  kleine  Oeffnungen  mit  dem  Darmlumen  communicieren,  Ver- 
dickung der  Darmwandungen  u.  s.  w.).  Councilman  und  Lafleur, 
welche  sj)äter  die  Woodward'sche  Sammlung  im  tlie  Army  medi- 
cal  Museum  nachgeprüft  haben,  bestätigten  diese  Befunde. 

Councilman  und  Lafleur  hatten  auch  zu  ihren  anatomisch- 
pathologischen Untersuchungen  über  die  nordamerikanische  Ruhr 
zwei  Hauptgruppen  vor  sich  gehabt,  und  zwar  die  epidemische  und 
die  endemische  oder,  wie  sie  die  genannten  Autoren  nennen,  die 
„diplitheritische  Colitis"  und  die  „Amöbendysenterie".  DieLäsionen, 
welche  bei  der  diphtheritischen  Form  von  Councilman  und 
Lafleur  beobachtet  Avurden,  stimmen  mit  denjenigen  von  anderen. 
Forschern  überein.  Nach  Councilman  und  Lafleur  ist  die  Amöben- 
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dysenterie  die  sogenannte  folliculäre  Dysenterie  anderer  Autoren. 
Das  Chiarakteristisclie  dieser  Form  ist  die  Erkrankung  der  Submiicosa, 
indessen  wechseln  die  Veränderungen  in  den  verschiedenen  Fällen, 
xmd  in  einem  und  demselben  Falle  könjien  dieselben  an  verschiedenen 
Stellen  verschieden  sein.  Die  Darmverdickung  tritt  manchmal  in 
allen  Schichten  der  "Wand  auf,  öfters  aber  betrifft  sie  nur  die  Sub- 
mucosa.  Man  gewahrt  daselbst  scharf  vorspringende  knotenartige 
Terdickungen ,  in  welchen  kleine  Höhlen  mit  gelatinösem  Eiter  vor- 
kommen, die  oft  mit  anderen  ähnlichen  Höhlen  communicieren.  Die 
knotenartigen  Erhebungen  sind  von  verschiedener  Grösse,  die  Oeff- 
nungen,  durch  welche  sie  mit  dem  Darmlmnen  communicieren,  sind 
nicht  grösser  als  Stecknadelköpfe,  oder  aber  ebensogross  wie  die 
Höhlen  selbst.  Stets  ist  die  umgrenzende  Schleimhaut  durch  sub- 
mucöse  Fistelgänge  tief  unterminiert.  Die  Geschwüre  sind  mit  dem- 
selben Inhalte  gefüllt  wie  die  Höhlen.  Leere  Geschwüre  sehen  rein 
aus,  einigemale  haftete  der  Inhalt  an  den  Geschwürswandungen. 
Derselbe,  mikroskopisch  frisch  untersucht,  bestand  aus  Amöben, 
runden,  grossen,  geschwollenen  Zellen,  rothen  Blutkörperchen  und 
Eiterzellen.  Die  Schleimhaut  scheint  am  wenigsten  mitbetheiligt  zu 
.sein.  Der  Process  spielt  sich  ab  durch  fortschreitende  Infiltration 
und  Erweichung  im  submucösen  Gewebe  mit  nachfolgender  Nekrosis 
■der  darüber  liegenden  Schleimhaut.  Councilman  und  Lafleur 
nehmen  vier  Formen  von  Geschwüren  an: 

1.  solche,  die  eitrige  Infiltration,  Erweichung  und  Höhlen  in 
der  Submucosa  aufweisen,  in  welch  letztere  kleine  Oeffnungen  der 
Schleimhaut  führen  und  die  mit  benachbarten  Geschwiü'en  durch 
.submucöse  Fistelgänge  communicieren; 

2.  solche,  die  einfachen  Aushöhlungen  in  der  verdickten  Sub- 
mucosa entsprechen  und  deren  Ränder  leicht  imterminiert  sind; 

3.  solche,  die  glatte  Ränder  und  reinen  Grund  besitzen; 

4.  mit  Schorf  bedeckte. 

Kruses  und  Pasquales  Untersuchungen  über  die  ägyptische 
Ruhr  beziehen  sich  auf  die  in  den  Tropen  endemische  Form  der 
vorgenaimten  Autoren  und  auf  die  Amöbendysenterie  Councilmans 
Tind  Lafleurs.  Ich  entnehme  den  Ausführungen  Kruses  und 
Pasquales  wörtlich: 

,.Die  Grundlage  des  ganzen  Processes  ist  ein  hämorrhagischer 
Katarrh  des  Dickdarmes.  In  leichteren  Fällen  kann  es  bei  diesem 
wohl  auch  sein  Bewenden  haben,  in  den  schwereren,  und  dazu  gehören 
natürlich  die  Fälle,  in  denen  die  Krankheit  zimi  Tode  führt,  bildet 
sich  eine  ganz  charakteristische  Ulceration  heraus.  Der  Theil  des 
Darmes,  der  dabei  am  tiefsten  afficiert  wii-d,  ist  die  Submucosa,  und 
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zwar  nicht  bloss  die  lymphatisclien  Organe  derselben,  sondern  das 
Gewebe  in  toto.  Es  kommt  zu  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten 
Nekrose  desselben,  während  die  darüber  liegende  Mucosa  nur  in 
beschränkter  Ausdehnung  mitleidet.  Daraus  resultieren  typischer- 
weise tiefe  Geschwüre  mit  unterminierten  Eändern  und  eine  mit 
einem  Schorfe  bedeckte  Basis." 

Für  die  Verfasser  sind  nicht  specielle  Stellen  der  Submucosa, 
wie  die  Lymphfollikel ,  sondern  das  ganze  submucöse  Gewebe  der 
Sitz  der  Erkrankung.  Der  Ulcerationsprocess  nimmt  in  letzter  Linie 
seinen  Ursprung  in  der  Submucosa  und  wird  bedingt  durch  eine 
eigenthümliche  nekrotische  Umwandlung  der  letzteren  ohne  wesent- 
liche Betheiligung  einer  zelligen  oder  fibrinösen  Exsudation.  Kleine 
Hämorrhagien  sind  sehr  häufige  Erscheinungen  in  den  Darm- 
geschwüren bei  der  Amöbendysenterie,  manchmal  spielen  aber  die 
Gefässzerreissungen  eine  so  bedeutende  Rolle,  dass  das  makro- 
skopische wie  das  mikroskopische  Bild  der  Präparate  dadm'ch  ge- 
ändert erscheint.  Die  sonst  einfache,  serös  infiltrierte  Submucosa 
erscheint  nach  Art  einer  Blutbeule  aufgetrieben,  an  Stelle  der 
hellgefärbten  nekrotischen  Gewebsreste,  die  den  Grund  der  Ge- 
schwüre bedecken,  treten  schwarze,  wesentlich  aus  Blutgerinnsel 
bestehende  Schorfe.  Das  typische  Geschwür  ist  durch  geringe 
Absonderungen  von  eitrigem  Exsudate  gekennzeichnet,  manchmal 
kommt  aber  letzterem  doch  eine  gewisse  Bedeutvmg  zu.  Die  Eite- 
rtmg  pflegt  aber  dann  auf  gewisse  Stellen,  namentlich  die  Oberfläche, 
localisiert  zu  sein,  die  Herde,  in  denen  die  Amöben  sitzen,  bleiben 
meist  von  der  Eiterinfiltration  befreit.  Mit  Ausnahme  geringfügiger 
Eibrinniederschläge ,  die  vielfach  zerstreut  im  nekrotisierenden  Ge- 
webe vorkommen,  ist  eine  derartige  Exsudation  nicht  häufig.  Dadm'ch 
imterscheidet  sich  die  Amöbenform  der  Ruhr  wesentlich  von  der 
diphtheritischen.  Diphtherie  der  Schleimhaut  haben  die  Verfasser  nie 
beobachtet.  Einmal  kam  dieselbe  als  Complication  im  Ileum  vor, 
Gangrän  wurde  nur  einmal  beobachtet. 

Koväcs,  gleichzeitig  auch  Quinke  und  Eoos  studierten  den 
pathologisch-anatomischen  Process  der  Ruhr  bei  Versuchsthieren 
(Katzen).  Die  Ergebnisse  ihrer  Untersuchungen  stimmen  im  wesent- 
lichen mit  denjenigen  von  Councilman  und  Lafleur,  sowie  von 
Kruse  und  Pasquale  überein  und  werden  weiter  unten  mitgetheilt 
werden. 

Fassen  wir  nun  die  von  den  verschiedenen  Forschern  vertretenen 
Ansichten  über  die  pathologisch -anatomischen  Befunde  bei  der  Ruhr 
zusammen,  so  sehen  wir,  dass  drei  Gruppen  von  Dickdarmerkran- 
kungen  zu   unterscheiden    sind,   wovon  die   eine    die    endemische 
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Form,  zumeist  aus  Tropenländem,  die  epidemisclie  Form,  meistens 
europäische  Ruhrepidemien  umfasst  und  die  tropische  Form. 

In  Nachfolgendem  "wollen  "wir  versuchen,  eine  übersichtliche 
Beschreibung  der  bei  jeder  der  drei  Formen  gewöhnlich  anzutrefiPen- 
den  anatomischen  Veränderungen  zu  geben. 

^4.  Endemische  Form. 

Die  verschiedenen  Abschnitte  des  Dickdarmes  können  einzeln 
oder  zu  mehreren  zugleich  von  der  Krankheit  betroffen  "werden. 
Am  häufigsten  scheint  die  Flexura  Sigmoidea,  sehr  oft  auch  das 
Coecum  und  das  Colon  asc,  et"was  seltener  Colon  desc,  Colon  transv. 
und  Rectum  zu  erkranken.  In  einigen  endemisch  vorkommenden 
Dysenterien  ist  im  Kolon  am  häufigsten,  bei  anderen  "wieder  im 
Eectiim  der  Sitz  der  Krankheit.  Nicht  selten  ist  der  ganze  Dick- 
darm betroffen  und  sehr  selten  "wird  ein  Theil  des  Dünndarmes  und 
zwar  das  unterste  Ende  des  Ileums  von  der  Krankheit  ergriffen. 
Nach  Griesinger  ist  in  nahezu  der  Hälfte  aller  Fälle  ent"vveder 
—  seltener  —  ausschliesslich  das  Rectum  nebst  dem  S.  Romanum 
erkrankt,  oder  —  häufiger  — •  der  Process  zwar  noch  weiter  über 
den  Dickdarm  verbreitet,  aber  nach  abwärts  immer  zunehmend  und 
in  jener  untersten  Partie  sein  Maximmn  erreichend;  am  häufigsten 
war  dies  der  Fall,  wenn  der  Darm  nur  frische,  katarrhalische  oder 
croupöse  Processe  zeigte.  In  circa  einem  Elftel  der  Fälle  waren  zwar 
die  unteren  Darmpartien  vorzüglich  befallen,  doch  hauptsächlich  das 
S.  Romanum  bei  ganz  oder  fast  ganz  freiem  Rectmn.  Etwa  ein 
Fünftel  der  Fälle  zeigte  den  Dickdarm  in  toto  mit  ziemlich  gleicher 
Intensität  ohne  auffallende  Bevorzugung  irgend  welchen  Abschnittes 
erkrankt  und  das  Colon  transv.  ganz  oder  fast  ganz  frei;  als  ganz  sel- 
tene Ausnahme  kamen  Fälle  vor  ausschhesslicher  ganz  beschränkter 
Localisation  im  Colon  asc.  oder  desc.  Hieraus  dürfte  sich  ergeben, 
dass  die  allgemeine  Erkrankung  des  Dickdarmes  und  namentlich  die 
Erkrankung  des  Coecums  ohne  Leiden  des  Dickdarmendes  bei  der 
ägyptischen  Ruhr  etwas  häufiger  als  bei  der  em'opäischen  vorkommt. 
Fayrer  sah  bei  12  Fällen  von  indischer  Ruhr  sechsmal  den  ganzen 
Dickdarm  betroffen:  dreimal  war  die  Flexura  Sigmoidea  mit  dem 
Colon  desc,  zweimal  war  das  Coecmn  allein  und  einmal  das  Colon 
asc.  erkrankt.  AehnUch  lauten  die  Angaben  von  anderen  Beobach- 
tern in  den  Tropen.  Nach  eigenen  Beobachtungen  bei  ägyptischer 
Ruhr  war  in  der  Hälfte  der  Fälle  der  ganze  Dickdarm  an  dem 
Processe  betheiligt.  In  einem  Viertel  der  Fälle  sass  die  Erkrankimg 
im  Colon  desc.  und  der  Flexura  Sigmoidea.  In  einem  anderen 
Viertel  war  das  Coecrmi  entweder  mit  dem  Colon   desc,    oder   mit 
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dem  Colon  asc,  oder  mit  dem  Eectum  betroffen.  Das  Rectum  war  in 
einem  Fünftel  der  Fälle  mitbetlieiligt,  während  die  auf  das  Coecum 
allein  bescliränkte  Erkrankung  nur  ein  Zwanzigstel  der  Fälle  aus- 
mackte.  Der  Processus  Vermiformis  wurde  nur  zweimal  mit  typiscken, 
wenn  auch  kleinen  Geschwüren  erkrankt  gefunden.  Ueber  die  Valvula 
Bauchini  hinaus  kamen  dysenterische  Veränderungen  äusserst  selten 
vor,  häufiger  zeigt  der  unterste  Abschnitt  des  Ileums  nur  eine  inten- 
sive Schleimhautentzündung. 

Die  Veränderungen  der  Schleimhaut  im  katarrhalischen 
Stadium  der  Krankheit  kommen  bei  der  Amöbendysenterie 
äusserst  selten  zur  Beobachtung.  Jedoch  ist  der  Process  in  seinem 
Anfangsstadium,  nach  den  gelegentlich  zur  Autopsie  vorkommenden 
Fällen  zu  beurtheilen,  nicht  verschieden  von  den  anderen  Euhr- 
formen.  Es  handelt  sich  auch  hier  um  eine  hämorrhagisch-katar- 
rhalische  Entzündung  der  Dickdarm  Wandungen,  namentlich  der 
Schleimhaut  und  der  Submucosa.  Die  Schleimhaut  zeigt  eine  Schwel- 
lung, intensive  Injection  und  zahlreiche  Ekchymosen.  Die  Solitär- 
follikel  erscheinen  nicht  selten  als  geschwollene  grauweisse  Punkte, 
die  manchmal  Hanfkorn-  bis  Erbsengrösse  erreichen  und  von  einem 
Injectionshofe  umgeben  sind.  Die  Submucosa  ist  auch  stark  injiciert 
und  angeschwollen.  Mikroskopisch  sieht  man  die  Gefässe  in  der 
Schleimhaut  und  der  Submucosa  von  Blut  überfüllt.  Nicht  selten 
findet  man  Hämorrhagien  zwischen  den  Drüsenschläuchen  und  auch 
im  Lumen  derselben.  Oft  ist  im  Lumen  auch  Eundzellenanhäufung  zu 
sehen.  Das  Epithel  der  Oberfläche  fehlt  oft  ganz.  Das  Epithel  der 
Lieberkühn' sehen  Drüsen  erscheint  getrübt  und  geschwollen.  In 
der  Submucosa  sind  die  Gefässe  erweitert  geschlängelt  von  Blut 
strotzend.  Hier  findet  starke  Emigration  von  Leukocyten  statt,  die 
nach  der  Muscularis  mucosae  und  durch  diese  nach  den  Drüsen- 
schläuchen hinzieht.  In  den  Solitärfollikeln  sieht  man  Zellen- 
erweichung. Amöben,  sowie  verschiedenartige  Mikroorganismen 
bleiben  an  der  Schleimhaut  haften  oder  dringen  bis  in  die  intra- 
glandulären Räume.  In  der  Submucosa  jedoch  ist  bis  dahin  nichts 
von  parasitärer  Invasion  zu  sehen. 

Die  schleimblutigen  Secretionen  dieses  Processes  sind  auch 
hier  wie  bei  anderen  katarrhalischen  Darmentzündimgen  als  Pro- 
ducte  der  erkrankten  Schleimhaut  zu  deuten  (vergl.  Gap.  ,.Die  Darm- 
entleerung" XVH.  Band).  Dass  die  Schleimproduction  nicht  in  die 
Solitärfollikel  zu  verlegen  ist,  wie  früher  angenommen  wurde,  ist 
schon  bereits  von  Virchow,  später  auch  von  Nothnagel  betont 
worden.  Bekanntlich  besteht  das  Product  der  Solitärfollikel  nicht 
aus  Schleim,    sondern    aus  Leukocyten.    Das   Vorkommen  von  Blut 
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im  Secrete  erklärt  sicli,  wie  aucli  Kruse  und  Pasquale  angeben, 
durcL.  die  capillären  Hämorrliagien  oder  durcli  Diapedese  von  rotten 
Blutkörperclien. 

Der  Verscliwärungsprocess  beginnt  bei  der  Amöben- 
dysenterie, wie  sclron  John  Hunt  er  richtig  erkannt  hat,  in  der 
Submucosa.  Die  scharf  anatomische  Trennung  dieser  Form  von 
anderen  Darmverschwärungen  und  Dysenterieformen  zeigten  zuerst 
Councilman  und  Lafleur,  später  auch  Kruse  und  Pasquale  u.  a. 
Ueber  die  Entstehung  der  Verschwärung  sind  die  Ansichten  getheilt. 
"Während  nämlich  Councilman  und  Lafleur  nicht  den  Solitärfollikel 
für  den  Ausgangspimkt  der  Verschwärung  ansehen,  schreiben  ihm 
Kruse  und  Pasquale  den  Hauptantheil  an  derselben  zu.  Es  handelt 
sich  nach  diesen  Beobachtern  „um  eine  Abscessbildung  mit  ihren 
Eolgen,  nämlich  Entwicklung  tiefer,  mehr  oder  weniger  ausgedehnter 
<3reschwüre  mit  überhängenden  Rändern"  —  „der  Ausgangspunkt  der 
Verschwärung  aus  einem  Solitärfollikel  ist  zwar  nicht  direct  nach- 
weisbar, wird  aber  dadurch  ersichtlich,  dass  an  einzelnen  Stellen 
des  erkrankten  Darmes  die  Affection  noch  in  ihrem  Anfangsstadium 
zu  sehen  ist.  Die  Unterminierrmg  der  Eänder  ist  für  die  durch 
Amöben  verursachten  G-eschwüre  ebenso  charakteristisch  als  für  die 
foUiculären :  die  ersteren  unterscheiden  sich  indessen  von  den  letzteren 
gemeinhin  dadurch,  dass  ihre  Basis  mit  einem  zusammenhängenden 
Schorfe,  dem  Beste  der  erkrankten  Submucosa  belegt  ist,  während 
diese  bei  den  Folliculargeschwüren  fehlt." 

Auch  über  die  Art  des  Eindringens  der  Amöben  in  das  Darm- 
gewebe und  über  die  pathogenetische  Bedeutung  derselben  zum 
Verschwärmigsprocesse  sind  die  Autoren  nicht  einig.  Councilman 
und  Lafleur  nehmen  an,  dass  typische  Geschwüre  von  endemischer 
ßuhrform  von  den  Amöben  allein  ausgehen,  alle  anderen  Läsionen 
seien  die  Folge  der  Mitwirkung  von  Bacterien.  Kruse  und  Pas- 
quale behaupten  aber,  dass  Amöben  und  Bacterien  gemeinsam  die 
pathologischen  Veränderungen  in  der  Darmwand  einleiten.  Es  ist 
indes  noch  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  wie  die  Amöben  in  das 
Darmgewebe  vordringen.  Auch  der  Thierversuch  bietet  hier  keinen 
genügenden  Aufschluss.  Verfasser  hat  zuerst  das  Vordringen  der 
Amöben  in  die  Wand  des  Katzendarmes  zu  erklären  versucht.  Von 
den  späteren  Forschern  sind  hier  zu  erwähnen  Koväcs  und  Roos, 
welche  sich  eingehender  mit  diesem  Processe  befasst  haben.  Nach 
Koväcs  dringen  die  Amöben  nur  an  solchen  Stellen  der  Schleim- 
haut (des  Katzendarmes)  ein,  wo  vorher  bereits  Nekrose  im  Gewebe 
bestand.  Nach  B  o  o  s  vermehren  sich  die  Parasiten  schnell  nach 
Hineingelangen  in  den  Darm  (der  Katze)  und  zerstören  in  grossem 
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Umfange  das  Epithel  und  die  obersten  Theile  der  Darmdrüsen.  ..Man 
Tiat  den  Eindruck,  als  ob  die  Zellen  unter  der  Eiawirlmng  eines  von 
den  Amöben  erzeugten  Giftes  absterben.  An  vielen  Stellen  dringen 
sie  in  grosser  Zabl  tiefer  in  die  Schleimhaut  ein,  theils  in  die  Blut- 
imd  Lymphgefässe  zwischen  den  Drüsenschläuchen,  theils  in  die 
letzteren  selbst,  und  verursachen  in  diesen  Bezirken  ausgedehntes 
Absterben  der  Drüsenepithelien ,  Blutungen  und  Entzündimg.  Das 
Durchsetzen  der  Schleimhaut  bis  auf  den  Grund  derselben  nimmt 
nur  kurze  Zeit  in  Anspruch,  denn  bei  einer  mit  Amöbencysten  infi- 
cierten  Katze  fanden  sich  die  Parasiten  an  einer  Stelle  schon  auf 
dem  Grunde  der  Schleimhaut.  Hier  scheint  die  straffe  Muscularis 
naucosae  das  weitere  Vordringen  etwas  aufzuhalten,  es  findet  eine 
grössere  Amöbenansammlung  und  wohl  auch  Vermehrung  auf  der- 
selben statt.  Bald  aber  wird  auch  diese,  anscheinend  meist  in  den 
sie  durchsetzenden  Lymphgefässen  durchdrungen,  und  in  der  Sub- 
onucosa  bilden  sich  nun  grosse  Amöbencolonien,  welche  ausgedehnte 
•entzündliche  Schwellung  mit  Nekrose  und  Entzündung  der  benach- 
barten Muscularis  und  Serosa  verursachen.  Durch  Zerfall  der 
nekrotischen  Massen  und  Entleerung  derselben  in  den  Darm  ent- 
stehen Geschwüre. " 

Ueber  diesen  Entstehungsact  der  Geschwüre,  beziehungsweise 
,die "Wirkung  der  Amöben  zu  der  Gewebszerstörung  hat  Verfasser, 
.auf  ein  grosses  Material  sowohl  von  menschlicher  als  auch  von  Katzen- 
Dysenterie  gestützt,  noch  Folgendes  beizufügen.  Durch  den  fort- 
gesetzten Eeiz  der  Amöben  auf  die  Dickdarmschleimhaut  erfolgt 
Zerstörung  des  Epithels  derselben.  Die  Amöben  dringen  dann  durch 
die  Zwischenräume  (Lymphbahnen)  der  schlauchförmigen  Drüsen  ein 
amd  erzeugen  starke  Entzündung.  Ob  dies  durch  die  Bewegungen 
der  Parasiten  oder  durch  ein  von  ihnen  erzeixgtes  Gift  zustande 
kommt,  ist  eine  Frage,  die  vorläufig  offen  bleiben  muss.  Die  Ent- 
zündung der  Schleimhatit  zeichnet  sich  aus  durch  Blutüberfüllung 
der  Gefässe,  Ekchymosen,  sodann  Schwellung  der  Drüsenzellen, 
später  auch  Nekrose  derselben.  Man  sieht  an  geeigneten  Präparaten 
die  Amöben  noch  auf  dem  nekrotischen  Epithel  liegend  oder  ihr 
Vordringen  in  die  Zwischenräume  der  schlauchförmigen  Drüsen, 
jedoch  ohne  nennenswerte  Zerstörimg  der  letzteren.  Das  weitere  Vor- 
dringen der  Parasiten  geschieht  durch  Dm'chbrechen  der  Muscularis 
mucosae.  Darüber,  ob  dies  durch  den  Eeiz  der  Amöben  oder  durch 
gleichzeitige  AVeioherung  von  Leukocyten,  die  stets  gleichzeitig 
platzgreift,  geschieht,  konnte  sich  Verfasser  bis  jetzt  keine  Sicher- 
heit verschaffen.  Bei  menschlicher  Dysenterie  ist  auf  dem  Grimde  der 
.Schleimhaut  die  Amöbenansammlung,  wie  sie  Eoos  bei  der  Katzeu- 
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dysenterie  besclireibt,  nicht  vorlianden,  man  könnte  nur  den  Prä- 
paraten den  Eindruck  abgewinnen,  dass  die  Parasiten  in  einzebien 
Exemplaren  die  Lymphbaknen  der  Musciüaris  mucosae  passieren,  um 
in  die  Submucosa  zu  gelangen.  An  solchen  Stellen  gewahrt  man  in 
der  Submucosa  bei  Amöbenansammlungen  bei  weitem  grössere  und 
intensivere    Entzündungsvorgänge    als    in    den    darüber    liegenden 
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Fig.   1. 

Beginnen  der  Verscliwär.  a  Schleimhaut  fast  intact,  b  zahh-eiche  Amöben  in  der 

Geschwürsbasis,  davon  drei  in  der  theilweise  zerstörten  Muscnlaris  mucosae.  Mus- 

cularis  fehlt.    (Hundertfache  Vergrösserung.) 

Schichten.  Die  Zwischenräume  der  schlauchförmigen  Drüsen  sind 
zwar  erweitert,  die  Muscularis  mucosae  auch  lädiert,  jedoch  die  Zahl 
der  Amöben  eine  sehr  geringe.  (Bei  Katzendysenterie  [Yersuchs- 
thieren]  sind  dagegen  die  Parasiten  sehr  zahlreich  in  der  Schleim- 
haut vorhanden.)  In  der  Submucosa  findet  man  die  Amöben  (bei  noch 
unfertigen  Geschwüren)  in  der  Oberfläche  der  entzündlichen  Zone,  wo 
sie  eine  halbkreisförmige  Phalanx  darstellen.    Die  Umgebung  bildet 
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eine  starke  Ansammlung  von  Eundzellen.  Ein  richtiges  Geschwür  ist 
noch  nicht  vorhanden,  nur  zwischen  dieser  Wucherung  und  dem 
Grunde  der  Schleimhaut  gewahrt  man  kleine  Substanzverluste,  die 
den  Beginn  einer  Höhle  andeuten  (vergl.  Fig.  1). 

Bei  weiterer  Verfolgung  des  Verschwärungsprocesses  sieht  man 
das  allmähliche  Einschmelzen  der  Submucosa.  Gleichzeitig  findet 
rege  Wucherung  von  Rundzellen  von  der  Submucosa  nach  aussen 
statt,  indem  durch  die  Erweichung  der  Muscularis  mucosae  und 
durch  progressive  Zerstörung  der  Drüsenschläuche  eine  Oeffnung 
in  der  Schleimhaut  entsteht.  Dieselbe  ist  anfangs  klein,  während 
der  Substanz  Verlust  in  der  Submucosa  durch  Vordrängen  des  er- 
weichten Gewebes  seitens  der  Amöben  die  Geschwürswände  unter- 
miniert. 

Bezüglich  der  Frage,  welche  Eolle  hiebei  pathogene  Bac- 
terien  spielen,  ob  eine  Mitwirkung  derselben  mit  den  Amöben  nöthig 
sei  oder  ob  den  letzteren  allein  dieser  Zerstörungsprocess  zugeschrieben 
werden  muss,  verweise  ich  auf  das  im  ätiologischen  Theile  Gesagte. 
Hinzufügen  möchte  ich  aber  hier,  dass  ich  für  die  typischen  tmcom- 
plicierten  Geschwüre  der  Amöbendysenterie,  an  das  histologische 
Bild  mich  haltend,  die  Mitbetheiligung  der  Bacterien  ausschliesse 
und  sie  für  Erzeugnisse  der  Amöben  allein  erkläre.  Es  war  mir  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  von  frischer  Verschwärung  nicht  gelungen, 
in  den  tieferen  Darmzonen  ausser  Amöben  Bacterien  nachzuweisen. 
Letztere  waren  nur  entweder  auf  die  Schleimhaut  oder  den  Rand 
des  Geschwüres  beschränkt,  und  nur  in  mit  anderen  Processen  com- 
plicierten  Geschwiü-en  begleiteten  die  Bacterien  die  Amöben  bis  in 
die  tieferen  Darmschichten  hinein. 

Bezüglich  des  Ausgangspunktes  des  Geschwüres  möchte  sich 
Verfasser  der  Ansicht  von  Kruse  und  Pasquale  anschliessen, 
nämlich  dass  nicht  nur  die  Submucosa  allein,  sondern  auch  die 
Solitärfollikel  daran  betheiligt  sind,  obzwar  das  letztere  Vor- 
kommnis bei  weitem  seltener  ist.  In  vielen  Fällen  kann  man  sagen, 
dass  die  Verschwärung  in  der  Submucosa  ihren  Anfang  nimmt,  wäh- 
rend der  nebenan  liegende  Follikel  ganz  intact  bleibt.  Nicht  selten 
indessen  ist  man  noch  imstande,  die  beginnende  Verschwärung  als 
von  einem  Follikel  ausgehend  zu  beobachten.  Das  gewahrt  man 
namentlich  bei  noch  nicht  gebildeten  Geschwüren.  Bei  schon  fer- 
tigen Geschwüren  ist  jedoch  der  Ausgangspunkt  der  Krankheit  nicht 
mehr  zu  erkennen.  (Folliculargeschwüre  nicht  amöboiden  Ursprunges, 
worüber  die  Eede  unten,  sind  hier  nicht  gemeint.) 

Die  typischen  Geschwüre  der  Amöbendysenterie  be- 
sitzen verschiedene  Grösse  und  Form,  wie  folgend: 
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1.  Kleine  Höhlen  in  der  Snbmucosa. 

2.  Runde,  tiefe  Gescliwüre  mit  unterminierten  Eändern. 

3.  Unregelmässige,  tiefe   Geschwüre  mit  unterminierten  Eändern. 

4.  SerjDiginöse  Geschwüre  mit  unterminierten  Eändern. 

5.  Geschwüre    verschiedener    Grösse    und    Form    mit    nekrotischem, 
Schorfe. 

ß.  Follicular-Amöbengeschwüre. 
7.  Kleine  FoUiculargeschwüre. 

Was  im  allgemeinen  das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  der 
Amöbengeschwüre  anbelangt,  so  besitzen  dieselben  aufgetriebene 
Eänder  und  reichen  bis  in  die  Submucosa,  seltener  bis  an  die  Mus- 
cularis  oder  gar  die  Serosa.  Besteht  Schorf,  so  ist  der  Geschwürs- 
grund je  nach  der  Stärke  des  Processes  sphaceliert  oder  granuliert 
weissgrau  oder  röthlich.  Der  Schorf  stellt  gewöhnlich  eine  weiss- 
graue  Masse  von  schleimiger  Consistenz  dar,  welche  mikroskopisch 
aus  zerfallenem  Gewebe  besteht  oder  eine  richtige  Coagrilations- 
nekrose  aufweist.  Derartige  Geschwüre  können  enorme  Grössen 
erreichen,  unterscheiden  sich  aber  dadurch  von  der  secundären 
Schleimhautgangrän,  dass  der  Schorf  hier  sich  von  den  stark  inji- 
cierten  Geschwürsrändern  scharf  trennt.  Es  kommt  aber  vor,  dass 
der  Schorf  sich  nicht  ganz  abstösst,  und  es  bleiben  dann  Eeste  des- 
selben am  Geschwüre  haften.  Mikroorganismen  finden  sich  zahlreich 
in  der  Oberfläche  des  Schorfes,  in  den  tieferen  Schichten  weniger.  Bei 
unvollständiger  Abstossung  weist  die  Oberfläche  des  Geschwürsgrundes 
eine  Zone  von  Bacterien  mit  darimter  liegenden  Amöben  auf;  bei 
vollständiger  Abstossung  dagegen,  d.  h.  bei  reiner  Geschwürsbasis, 
,  ist  die  Betheiligung  der  Bacterien  geringer,  oft  fehlen  sie  ganz, 
während  die  Amöben  stets  vorhanden  sind.  Nach  diesen  Bildern 
zu  urtheilen  scheint  es,  dass  die  Bacterien  hier  nur  mit  der  Nekrose 
des  Gewebes,  jedoch  nicht  mit  der  Geschwüi-sbildung  in  Zusammen- 
hang stehen. 

Das  Histologische  Bild  der  verschiedenen  Gesch■\^lü•e  der 
Amöbendysenterie  ist  folgendes: 

Die  runden,  ovalen  oder  auch  unregelmässigen  Geschwüre 
(Fig.  2,  y,  4,  5)  verhalten  sich  sehr  ähnlich.  Auf  den  ersten  Blick 
gewahrt  man,  dass  der  Schleimhautdefect  ein  verhältnismässig 
geringer  ist,  während  der  eigentliche  Zerstörungsprocess  in  der 
Submucosa  sich  abspielt.  Bei  frischen  Geschwüren  finden  sich  zahl- 
reiche Blutungen  zwischen  den  schleimförmigen  Drüsen  der  ab- 
hängenden Geschwürsränder.  Oft  verfolgt  man  dieselben  bis  in  die 
Submucosa  hinein.  Stärker  jedoch  treten  die  Blutungen  in  der 
Submucosa  auf,  namentlich  am  Eande  und  an  der  Basis  des  Geschwüres. 
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Die  Geschwürsbasis  wii'd  gewöhnlicH  von  der  Submucosa  gebildet. 
In  der  Musciüaris  mncosae  entdeckt  man  nur  selten  Reste.  Die  oberste 
Scbicht  der  verschwärten  Submncosa  (Gescbwürsbasis)  ist  je  nach 
der  Ausdebnimg  des  Processes  verschieden,  theils  aus  Resten  des 
Schorfes  (Detritus  mit  Bacterien),  theils  aus  Ansammlung  von  runden 
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Fig.  2. 
FoUiculargescliwiü-  (Amöbenform). 


Fig.  3. 
Typisches  Amöbengesohwür. 
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Fig.  4. 

Typisches  Amöbengesch-wür  mit 

unterminierten  Eändern. 
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Unregelmässiges  Amöbengeschwür. 
Schleimhaut  theüweise  diphtheritisch. 
(Einfache  Vergrösserung.) 

Zellen,  theils  auch  aus  degenerierten  Zellen  bestehend.  Die  Amöben 
liegen  nm-  selten  an  der  Oberfläche,  gewöhnlicher  siad  sie  unter- 
halb des  Detritus  gelagert  und  verbreiten  sich  allerseits  nach  den 
Geschwürswandimgen   zu.     Nach   den    tieferen    Schichten    der    Sub- 


Fig.  6. 


ri.2;.  7. 
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Fig.  8. 

Verschiedene  Geschmirsformen  bei  der  sogenannten  Pügerdiarrhöe. 

(Einfache  Vergrösserung.) 

mucosa  dringen  die  Parasiten  je  nach  dem  Palle  bis  in  die  Muscularis 
hinein.  Nicht  selten  erfüllen  dieselben  das  Innere  der  Gefässe  und 
die  Hohlräume  der  Submucosa.  Die  serpiginösen  Geschwüre 
(Fig.  10)  verhalten  sich  anatomisch  wie  die  oben  erwähnten,  nur  dass 
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hier  ein  Tlieil  der  ScUeimliaut  in  der  ]\Iitte  intact  erhalten  bleibt. 
Die  Ernäbrnngsbrücke  wird  von  der  Snbmucosa  gebildet.  Ein  Theil 
des  Gescliwürsrandes  von  neugebildeten  Scbleimbautdrüsen  ist  der 
Nekrose  anheimgefallen,  wahrscheinlich  durch  Einnistung  von  Amöben. 
"Was  die  Folliculargeschwüre  anbelangt,  so  sind  dieselben  doppelter 
Natur:  primär,  d.  h.  echte  Amöbengeschwüre,  oder  secundär.  Die 
ersteren  verhalten  sich  in  jeder  Hinsicht  wie  die  übrigen  typischen 
Geschwüre.  Die  letzteren  stellen  anfangs  kleine  Höhlen  im  Eollikel 
dar  und  communicieren  nach  aussen  durch  eine  kleine  Oeffnung  mit 
dem  Darmlumen  (Eig.  9).  Die  Ränder  sind  hier  nicht  unterminiert 
und  werden  oft  durch  kleinzellige  Infiltration  ausgekleidet.  Die 
Lymphräume  der  Mucosa  sind  bedeutend  erweitert.  In  der  Basis 
(nach  Zerstörung  des  Follikels)  findet  man  Anhäufimg  von  Ennd- 
zellen  und  grosse  Bindegewebszellen  in  grosser  Anzahl  (s.  unten), 
jedoch  keine  Amöben. 


Fig.  9.  Follicvilargesch^vür  im  katarrhalischen  Stadivim.  (Einfache  Vergrösserung.) 
Beim  geschwürigen  Processe  der  Amöbendysenterie  kommen 
in  der  Submucosa,  abgesehen  von  den  Amöben,  entzündliche  Vor- 
gänge vor,  welche  sonst  bei  Verschwärungen  anderer  Natur  nicht 
angetroffen  werden.  Zunächst  sind  zu  erwähnen  grosse  Zellen  in 
den  tieferen  Schichten  der  Submucosa.  Sie  sitzen  gewöhnlich  zu 
drei  bis  vieren  neben  einander  und  haben  eine  rundliche  Form.  Ihre 
Contour  ist  einfach,  der  Kern  klein  (in  einigen  kommen  drei  bis 
vier  Körnchen  vor),  von  Protoplasma  ist  nichts  zu  sehen.  Die  Zellen 
besitzen  die  Grösse  der  Amöben,  unterscheiden  sich  aber  von  den 
letzteren  dadurch,  dass  sie  die  Anilinfarben  schlecht  aufnehmen 
und  weder  Protoplasmen  noch  Yacnolen  aufweisen.  Ihr  Kern  ist 
ferner  viel  kleiner  und  färbt  sich  intensiver  als  bei  Amöben.  Meiner 
Ansicht  nach  sind  diese  Gebilde  trotz  grosser  -Aehnlichkeit  mit 
Pflasterepithel  als  Bindegewebszellen  zu  deuten.  Aehnliche  Zellen 
finden  sich  auch  in  der  Muscularis. 

Die  kleinzellige  Infiltration  findet  gewöhnlich  am  Eande  des 
Geschwüres  statt,  setzt  sich  aber  nicht  selten  bis  in  die  Lymph- 
räume der  Schleimhaiitdrüsen  hinein  fort.  Die  Zellen  sind  klein, 
rund  und  nehmen  Eärbtmgsmittel  leicht  an.  Zwischen  dieser  Zellen- 
wucherung kommen  oft  auch  Fibrinfäden  vor.  Mastzellen  lassen 
sich  überall  in  der  Submucosa  auffinden,  jedoch  zahlreicher  bei 
älteren    Geschwüren.     In    den    tieferen    Schichten    der    Submucosa 
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lierrschen  runde,  ovale  und  spindelförmige  Bindegewebszellen,  fein 
granuliert  und  mit  deutlicliem  Kerne  vor.  Durch  diese  entzündlichen 
Processe  (fibrinöse  Exsudation,  Zellenwucherung,  Erweiterung  und 
Neubildung  von  G-efässen  und  durch  Blutergüsse  u.  s.  w.)  erreichen 
die  Dickdarmwandungen  eine  enorme  Verdickung.  Dasselbe  betrifft 
insonderheit  die  Submucosa,  aber  auch  die  Schleimhaut  und  die 
Muskeln  nehmen  gelegentlich,  an  der  Hypertrophie  Antheil. 

Weitere  Vorgänge,  die  oft  den  Verschwärungsprocess  begleiten, 
sind  secundärer  Natur,  wie  namentlich  die  verschiedenen  Schleim- 
hautveränderungen, welche  als  bacteriellen  Ursprunges  betrachtet 
werden  dürfen.  Es  sind  dies  fibrinöse,  diphtheritische  oder 
croupöse   Exsudationen,    die    oft   ziu*   Nekrose    der   Schleinihau.t 
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Fig.  10.    Serpiginöses   Geschwür  a  Amöben  in  der  Submucosa  (Geschwüxsbasis). 
(Achtzigfache  Vergrösserung.) 

führen.  Die  Nekrose  ist  bald  circumscript ,  bald  diffus,  nicht  selten 
in  langen,  breiten  Streifen  die  Schleimhaut  befallend;  die  letzteren 
sind  bald  hell,  bald  schmutziggrau,  oft  von  psoriasis-  oder  ekzem- 
schuppenähnlichem  Aussehen.  Oft  entstehen  nach  Abstossung  des 
nekrotischen  Gewebes  Defecte  von  verschiedener  Grösse,  die,  wemi 
circumscript,  wie  Geschwüre  aussehen,  anatomisch  aber  sich  nicht 
wie  die  typischen  submucösen  Amöbengeschwüre  verhalten. 

Zu  den  fibrinösen  Processen  zähle  ich  die  croupöse  und  di- 
phtheritische Schleimhautentzündung,  welche  durch  fibrinöse  Auf- 
lagerungen über  den  Schleimhautdrüsen  sich  charakterisiert.  In  den 
von  mir  untersuchten  Fällen  überwiegt  aber  die  Zellemigration.  Man 
findet  auf  der  Schleimhaut  eine  2  —  3  vivi  dicke  Schicht  von  klein- 
zelliger Infilti'ation  (vergl.  Fig.  11).    Das  Exsudat  setzt  sich  bis  in 
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die  Spalten  der  sclilauchförmigen  Drüsen,  in  einigen  Fällen  bis  in 
die  Submucosa  fort.  Die  Schleimliautdi-üsen  verändern  sich  dadurch, 
dass  sie  von  einander  gedrängt  und  isoliert  ■werden.  Ihr  Lumen  ist 
nicht  mehr  erkennbar.  Die  Ejpithelzellen,  wenn  noch  vorhanden,  haben 
ihre  Structur  verloren  und  färben  sich  nicht  mehr.  Die  Fasern  der 
Musculuris  mucosae    sind  verdickt.     Die   Submucosa    erscheint  auch 
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Fig.  11.     Fibrinöses  Exsudat  in  der  Sclileimhaut.    Drüsen  nru-  unten  theilweise 
erhalten.  Links  oben  Mikrococcen-Colonien.  (Acbtzigfache  Vergrösserung.) 

hier  ödematös ,  man  findet  da  aber  nirgends  eine  Spm-  von  Er- 
weichung. Die  grossen  Bindegewebszellen  treten  auch  hier  auf. 
Fibrinbalken  finden  sich  bei  Färbung  nach  "Weigert  wohl  vor,  jedoch 
nm*  in  geringen  Massen.  Von  Mikroorganismen  kommen  fast  in  allen 
Fällen  nur  Streptococcen  meistens  in  der  Submucosa  vor.  Auch 
auf  den  Oberflächen  der  croupösen  Auflagerungen  fanden  sich  die- 
selben, jedoch  niemals  in    den  tieferen  Schichten.     Amöben  waren 
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in  den  meisten  Fällen  auf  der  Oberfläche,  -wenn  gleiclizeitig  die  be- 
treffende Partie  den  Eand  eines  Geschwüres  gebildet  bat,  sonst  aber 
nur  bei  lädierter  Miiscularis  mucosae,  in  der  Submucosa,  mid  zwar 
in  geringer  Zahl  zu  finden. 


:^ 


Fig.  12.  Diphtlierie  der  a  Schleimhtrat,  &  Submucosa  hj'pertropliiei't,  ■;  Bacterieu- 
colonien.  (Achtzigfache   Vergrösserung.) 

Die  diphtberitiscbe  Entzündung  kennzeiclinet  sich,  dm'ch 
Nekrose  des  Schleimhautgew^ebes  nach  erfolgter  Exsudation.  Das 
Epithel  der  Schleimhautdrüsen  zerfällt  allmählich,  indem  die  Zellen 
zuerst  anfqtiellen,  dann  ihre  Kernfärbbarkeit  verlieren,  bis  sie  end- 
lich in  eine  amorphe,  nekrotische  Masse  verwandelt  -werden.  Dabei 
findet  unter  der  nekrotischen  Zone  mehr  oder  weniger  fibrinöse 
Exsudation  statt,  welche  bis  in  die  Submucosa  hinein  verfolgt 
werden  kann.  Bei  Substanzverlusten  erscheinen  die  Geschwüre  im- 
regelmässig  und  greifen  stets  nur  in  die  Schleimhaut;  ihre  Eänder 
werden  nicht  aufgewölbt.  An  Stellen  jedoch,  wo  gleichzeitig 
Amöbengeschwüre  vorkommen,  sind  die  Ränder  fibrinös  infiltriert. 
Hie  imd  da  lässt  sich  die  Structur  der  schlauchförmigen  Drüsen  er- 
kennen, indem  einige  Zellenkerne  durch  Färbung  hervortreten.  Die 
exsudative  Infiltration  setzt  sich  bis  in  die  Drüsenspalten  hinein 
fort.  Von  Mikroorganismen  sind  bei  diesem  Processe  Mikrococcen 
neben  anderen  Bacterien  vorhanden. 

Aber  auch  wo  bei  der  diphtheritischen  Entzündrmg  dm'ch 
Nekrose  Substanzverlust  eintritt,  kommen  in  der  Submucosa,  wenn 
auch  dies  ein  seltener  Befund  ist,  die  Amöben  vor,  numnehr  von 
anderen  Bacterien  begleitet.     Bei  solchen  Fällen  greift  der  Process 
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bis  in  die  Mnscularis  hinein.  Bei  völliger  Nekrose  der  Schleimliaut 
sind  vom  Gewebe  nach  Weigert' scher  Färbung  nichts  anderes  als 
einige  Fibi'infäden  und  zahlreiche  Bacteriencolonien  zn  erkennen. 
Die  Amöben  kommen  nur  daim  vor,  wenn  die  Musctilaris  mucosae 
in  der  nekrotischen  Zone  mit  einbegriffen  ist.  Bei  ganz  intacter 
Muscularis  mucosae  ist  es  mir  nie  gelungen,  in  der  Submucosa  diese 
Parasiten   zu  finden. 

Neben  den  oben  erwähnten  Veränderungen  kommt  bei  der 
Amöbendysenterie  ein  dx'itter  exsudativer  Process  vor,  welchen  ich 
hier  als  die  fibrinöse  Schleimhauthyperplasie  bezeichnen  will. 
Mikroskopisch  erscheint  dabei  die  Schleimhaut  enorm  verdickt  und 
stellt  eine  rauhe  Fläche  dar,  welche  wie  mit  Papillen  belegt  scheint 
(vergl.  Fig.  13).  Diese  Veränderung  kommt  zustande  durch  fibrinöse 
Exsudation  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  und  in  den  Zwischen- 
räumen der  Schlauchdrüsen.  Inmitten  des 
Exsudates,  vornehmlich  in  dem  über  der 
Schleimhaut  befindlichen,  kommen  zahl- 
>  reiche  Amöben,    sowie  auch  Mikrococcen- 

ij       colonien  und  kleine,  kurze,  mit  abgerun- 
f^J       deten   Enden   und   hellem   Flecke   in  der 
'V'        Mitte  versehene  Bacillen  vor.  Das  Gerüst 
"^-iitsäi^'-         der  Schlauchdrüsen  ist  unregelmässig,  ihre 
Fig.  13.  Amöbenform.  Hyper-     Lymphspalten  theilweise   verstrichen,    ihr 
plasia     sämmtlicher    Darm-      Epithel    in    amorphe    Schollen    und    Kern 
Wandungen  (s.  Beschreibung     verwandelt.     Hie    und    da    treten    in    der 
Indem  Testet  JEmfacheVer-     ^-^^^  ^^^   Schläuche  kleine  Erweichungen 
'''  auf,    welche,    nach  Weigert  gefärbt,  das 

Bild  der  Coagulationsnekrose  darstellen.  Von  der  Muscularis 
mucosae  ist  fast  nichts  zu  sehen.  Die  G-efässe  in  der  Submucosa 
weisen  starke  Hypertrophien  ihrer  Wandungen  auf  und  beherbergen 
in  ihrem  Inneren  Amöben  und  kurze  Bacillen  wie  die  schon  oben 
erwähnten.  Auch  in  der  Submucosa  gewahrt  ,  man  isolierte  Er- 
weichungen, wie  die  in  der  Mitte  der  Schlauchdrüsen,  die  aber  vor- 
nehmlich in  den  SolitärfoUikeln  vorkommen.  In  diesen  Erweichungen, 
findet  man  grosse  Mengen  von  Amöben.  Die  ganze  erkrankte 
Darmwand  erreicht  dadm'ch  eine  enorme  Dicke  (an  einigen  Stellen 
bis  zu  225  mm).  Diese  Hypertrophie  betrifft  insbesondere  die 
Schleimhaut. 

Bei  chronischer  Amöbendysenterie  zeigen  sich  die  Ver- 
hältnisse dadurch  von  den  schon  beschriebenen  abweichend,  dass 
gewöhnlich  die  Schleimhaut  grössere  durch  Geschwüre  verursachte 
Defecte  aufweist.     Die  Eänder  der  Geschwüre  sind  gallös  und  pig- 
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mentiert,  die  Geschwürsbasis  verdickt,  granuliert,  blass.  Mikro- 
skopisch findet  man  in  der  Submiicosa  ausser  reichlichen  Binde- 
gewebszellen und  Fasern  Plasmazellen  in  grosser  Zahl.  Die  Gefässe 
sind  in  allen  ihren  Wandungen  verdickt.  Die  Amöben  liegen  am 
Rande  des  Geschwtires  wie  sonst,  nehmen  aber  die  Anilinfarben 
nur  schwierig  an  und  schliessen  in  ihren  Leib  stark  mit  Farben 
sich  tingierende  Gebilde  ein,  die  an  dicke,  plumpe  Bacillen  erinnern. 
In  der  Mehrzahl  der  chronischen  Fälle  ist  die  Betheiligung  von 
Bacterien  eine  rege.  Man  findet  dieselben  oft  bis  in  die  tieferen 
Schichten  der  Submucosa  vorgedrimgen.  Der  Heilungsprocess  voll- 
zieht sich  wie  bei  anderen  Wundvorgängen.  Bei  erfolgter  Ver- 
narbung sehen  die  Narben  linear  oder  sternförmig  aus  und  sind 
meistens  pigmentiert. 

Die  Hypertrophie  der  Darmwandungen  bildet  bei  chroni- 
schen Fällen  die  Regel.  Die  Verdickung  mnfasst  auch  die  Muscularis. 
Das  Darminnere  wird  dadurch  bedeutend  verengt. 

Die  secundären  Processe  bei  der  chronischen  Amöben- 
dysenterie sind  pseudomembranöser  und  gangränöser  Natur  und  ver- 
halten sich  so,  wie  es  bei  der  acuten  Form  erörtert  wurde.  Häufiger 
trifft  man  hier  Gangrän,  und  zwar  ergreift  dieselbe  grosse  Flächen 
der  Schleimhaut,  die  während  des  Lebens  manchmal  als  röhren- 
förmige Gebilde  durch  den  After  ausgetrieben  werden. 

Während  die  Dickdarmwandungen  hypertrophieren,  wird  der 
Dünndarm  und  ausnahmsweise  auch  der  unterste  Theil  des  Ileums 
verdickt,  oft  aber  sind  seine  Wandungen  verdünnt.  Nicht  selten 
kommen  hier  einige  Folliculargeschwüre  vor.  Auch  der  Magen 
und  das  Duodenum  zeigen  Veränderungen,  die  aber  nicht  con- 
stant  sind. 

Das  Peritoneum  ist  je  nach  der  Ausdehnung  des  Processes 
mehr  oder  weniger  mitbetheiligt,  zumal  wenn  die  Geschwüre  bis  an 
die  Darmserosa  fortgeschritten  sind.  Dadurch  entstehen  nicht  selten 
örtliche  Peritonitiden  oder  Adhäsionen  der  Serosa  an  das  Peritoneum 
parietale  oder  an  eines  der  Bauchorgaue.  Die  Adhäsionen  an  die 
Bauchwand  werden  oft  so  fest,  dass,  wie  wir  in  einigen  Fällen  be- 
obachtet haben,  der  Geschwürsprocess  durch  die  Bauchmtiskeln  fort- 
schreitet, der  Durchbruch  danach  nicht  in  die  Bauchhöhle,  sondern 
nach  aussen  stattfindet.  Auch  das  Peritoneum  zeigt  häufig  Pig- 
mentierung. Die  Mesenterialdrüsen  verhalten  sich  in  den  meisten 
Fällen  normal,  hie  und  da  erscheinen  dieselben  etwas  vergrössert. 
Eine  Amöben-  oder  Bacterienwanderung  dahin  ist  bis  jetzt  nicht 
beobachtet  worden.  In  einigen  Fällen  fand  sich  auch  hier  Pig- 
mentierung. 
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Von  den  übrigen  Organen  ist  die  Leber  am  häufigsten  durch 
den  Process  in  ]\Iitleidenschaft  gezogen  (vergl.  Complicationen  und 
ISTaclikrankheiten). 

Cochincliina -Diarrhöe  (Diarrhee  des  imys  cliauds).  Die 
Berichte  über  den  pathologisch- anatomischen  Process  dieser  Krank- 
heit stimmen  nicht  in  allen  Punkten  überein.  Während  nämlich 
Saint  Vel  {Malad,  des  reg.  interiro;p.  p.  167)  einen  Unterschied 
zwischen  der  Diarrhöe  nach  Dysenterie  und  der  primitiven  Diarrhöe 
darauf  basiert,  dass  bei  der  letzteren  der  Darm  hj^jertrophiert,  bei 
der  ersteren  aber  verdünnt  ist,  behaupten  Kelsch,  Cornil,  de 
Bonnet,  de  Berenger-Peraud,  de  Bertrand  und  Pontan, 
dass  dieser  Unterschied  nicht  vorhanden  ist  und  dass  beide  Er- 
krankungen das  Pesvütat  des  gleichen  anatomischen  Processes  seien. 
ISTach  Berenger-Peraud  handelt  es  sich  anfangs  um  eine  leichte 
Dysenterie,  welche  durch  ihre  chronische  Dauer  die  gleichen  Ver- 
änderungen darbietet  wie  die  acute  schwere  Dysenterie.  Pontan 
Tind  Bertrand  constatierten  gleichfalls,  dass  diese  Erkrankimg 
pathologisch- anatomisch  nicht  anders  sich  verhält  als  die  echte 
Dysenterie. 

Ueber  Sprue,  Pilgerdiarrhöe  und  andere  ähnliche  Krank- 
heiten vergleiche  den  klinischen  Theil. 

B.  Epidemische  Form. 

Es  ist  eine  schwere  Aufgabe,  hier  über  die  pathologisch- 
anatomischen Befunde  bei  allen  Nebenformen  der  epidemischen  Euhr, 
soweit  dieselben  bekannt  sind,  ausührlich  zu  berichten.  Wir  werden 
deshalb  versuchen,  die  über  die  Krankheit  herrschenden  Ansichten 
in  grossen  Zügen  anzuführen.  In  Bezug  auf  Localisation  des  Pro- 
cesses gelten  bei  der  epidemischen  Ruhr  die  gleichen  Verhältnisse 
wie  bei  der  endemischen.  Am  häufigsten  ist  das  Colon  desc.  und  das 
Rectum,  nicht  selten  aber  der  ganze  Dickdarm  befallen.  Die  epi- 
demische Ruhr  kennzeichnen  zwei  Hauptstadien  der  Entzündung, 
das  katarrhalische  imd  das  diphtheritisch-croupöse.  Es 
kommen  sonst  Uebergänge  vor,  die  vom  Katarrh  zur  Verschwärung 
und  Gangränescierung  der  Darmschleimhaut  führen. 

Das  katarrhalische  Stadium  charakterisiert  sich  durch 
hochgradige  mit  Ekchymosen  verbundene  Injection  der  Dickdarm- 
schleimhaut, die  vorzugsweise  die  Höhe  der  Palten  betrifft,  so  dass 
die  Schleimhallt  wie  von  mehr  oder  weniger  dunkelrothen  Streifen 
durchzogen  erscheint,  während  eine  Schicht  von  grauem  oder  grau- 
.röthlichem  Schleime  dieselbe  bedeckt.  Sonst  ist  die  Schleimhaut  auf- 
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gelockert  und  morsch.  Gleiclizeitig  zeigt  auch,  die  Submucosa  ent- 
zündliche Veränderungen,  sie  ist  hj^jerämisch  und  ödematös  ge- 
schwollen. Mikroskopisch  findet  man  die  Schleimhaut  als  auch  die 
Submucosa  mit  zahlreichen  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt.  Das 
Epithel  der  schlauchförmigen  Drüsen  ist  geschwollen  und  getrübt. 
In  der  Submucosa  hat  eine  rege  Wucherung  von  Eundzellen  statt- 
gefunden. 

Bei  höheren  Graden  der  Krankheit  ist  die  Schleimhaut  von 
einer  kleienartigen  Schicht  bedeckt,  welche  gewöhnlich  aus  nekro- 
tischem Epithel  oder  aus  Schleim  besteht.  Letzterer  ist  oft  mit  Blut 
und  Eiterzellen  gemischt.  In  vielen  Stellen  der  Schleimhaut  ist  die 
Epitheldecke  ganz  abgestossen.  In  der  Submucosa  ist  die  Ansamm- 
lung der  Eundzellen  eine  sehr  starke,  wobei  das  Gewebe  eine 
grössere  Anschwellung  annimmt.  Beim  Fortschreiten  des  Processes 
greift  die  Infiltration  bis  in  die  Follikel  hinein,  und  zwar  diu'ch 
eitrige  Zerstörung  der  Umgebung.  Daraus  entstehen  Follicular- 
verschwärungen  (s.  Cap.  „Erkrankung  des  Darmes",  B.  XVH,  p.  100, 
und  voriges  Capitel),  die  allmählich  bis  zur  Zerstörung  der  Muscularis 
mucosae  und  der  Schleimhaut  führen.  Nach  Abstossung  derselben 
bleibt  die  Submucosa  entblösst.  Bei  nicht  völliger  Abstossung  ent- 
stehen kleine  nekrotische  Inselchen,  die  der  Schleimhautoberfläche 
ein  schmutziges  Aussehen  geben.  Tritt  in  diesem  Stadium  Heilung 
ein,  so  bleiben  flache,  pigmentierte  Narben  zurück. 

lieber  das  diphtheritisch-croupöse  Stadium  der  epidemi- 
schen Euhr  verweise  ich  auf  das  im  vorigen  Capitel  Gesagte.  Nm' 
einiges  muss  hier  noch  beigefügt  werden.  Bei  der  epidemischen  Ruhr 
beginnt  der  Process  vorzugsweise  auf  der  Höhe  der  Wülste  und  Falten, 
und  zwar  zunächst  durch  Eundzelleninfiltration  imd  gleichzeitige 
Nekrose  des  Schleimhautepithels  mit  Auftreten  von  fibrinöser  Ex- 
sudation in  der  Submucosa;  allmählich  ergreift  der  Process  weitere 
Partien  der  Schleimhaut,  die  ziüetzt  gangränös  werden.  Die  Ge- 
schwüre entstehen  hier  auch  diu-ch  Abstossung  der  nekrotischen 
Partien,  ihre  Grösse  rmd  Form  entspricht  daher  den  erfolgten 
Schleimhautsubstanzverlusten.  Gewöhnlich  sind  die  Geschwüre  flach, 
ihre  Basis  wird  von  der  Muscularis  mucosae  gebildet,  jedoch  kommen 
auch  hier  bei  grosser  Ausdehnung  der  Processe  Geschmire  vor, 
deren  Basis  die  Submucosa,  selbst  die  Muscularis  ist.  Gewöhnlich 
sind  die  Geschwürsränder  von  starken  Hämorrhagien  dm-chsetzt. 

Japanische  Buhr  (Unterform  der  epidemischen  Ruhr).  Das 
pathologisch -anatomische  Bild  der  japanischen  Ruhr  ist  von  Ogata 
leider  nur  flüchtig  gestreift  worden.  Er  erwähnt  nur,  dass  der  imtere 
Theil  des  Dünndarmes  sowie  der  Dickdarm  hyperämisch  und  dunkel- 
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blaiirotli  gefärbt,  die  Dickdarmwäncle  stark  angeschwolleu  und  ver- 
dickt waren,  so  dass  kein  Lumen  ziirückblieb.  Auf  der  Sckleim- 
liaut,  besonders  im  Colon  transversum  und  descendens,  vor  allem 
im  S.  Romanum  sind  kleine  erbsengrosse  Gesckwüre  siebartig  dicht 
aneinander  vorhanden.  Auf  der  Schleimhaut  des  Colon  asc.  und 
Eectums  finden  sich  zerstreut  kleine  G-eschwüre;  grosse  Geschwüre 
sind  nirgends  zu  sehen.  Die  Mesenteriaklräsen  waren  stark  ge- 
schwollen, die  übrigen  Organe  normal. 

C.  Sporadische  Form. 

Viele  Fälle  der  in  Em'opa  vorkommenden  sogenannten  spora- 
dischen Ruhr  (Dysenteria  nostras)  haben  sich  nach  den  Mittheilungen 
von  Loesch,  Pfeiffer,  Koväcs,  Quinke  rmd  Eoos  als  echte 
Am.öbendysenterie  erwiesen,  andere  wieder  dürften  der  Gruppe  der 
epidemischen  Form  angehören  (Laveran  u.  a.).  Als  echte  spora- 
dische Ruhr  gilt  daher  die  Gruppe,  welche  einerseits  durch  locale 
Reize  (Koprostase,  fremde  Körper,  Helminthen  u.  s.  w.)  bedingt 
Avird,  anderseits  noch  unbekannten  Ursprunges  ist.  Das  pathologisch- 
anatomische Bild  der  echten  sporadischen  Ruhr  hat  bis  jetzt  als 
besondere  Gruppe,  soweit  ich  die  Literatur  kenne,  keine  besondere 
Würdigung  erfahren,  müsste  aber  nach  den  vorliegenden  Mitthei- 
lungen nicht  verschieden  von  der  epidemischen  Ruhr  sein.  Wenn 
ich  nach  wenigen  von  mir  selbst  untersuchten  Fällen  urtheilen  darf, 
verhält  sich  die  Sache  wie  schon  erwähnt.  Li  einem  Falle  von 
Bonner  sporadischer  Ruhr')  fand  sich  oberflächliche,  kleinföx'mige 
Diphtherie.  Sowohl  in  der  Schleimhaut  als  auch  in  der  Submucosa 
konnte  man  die  Exsudation  verfolgen  neben  starken  Hämorrhagien. 
Verschwärung  war  nicht  vorhanden. 

Bilharzia -Dysenterie.  Unter  diesem  Namen  bezeichnen  -wir 
eine  durch  Ablagerung  von  Eiern  des  Distomum  haematobium 
(Bilharz)  entstehende  Entzündung  des  Dickdarmes.  Die  klinischen 
Symptome  sind  in  manchen  Fällen  der  Dysenterie  ähnlich  (vergl.  Cap. 
„Klinisches").  Die  Darmveränderungen  sind  nach  dem  Grade  der 
Erkrankungen  verschieden.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  kleine 
polypöse  Wucherungen  der  Dickdarmschleimhaut.  Nicht  selten  er- 
reichen diese  Polypen  eine  beträchtliche  Grösse.  Die  Eier  finden 
sich  in  der  Submucosa,  seltener  in  der  Schleimhaut.  Die  hier  vor- 
kommenden Geschwüre  sind  klein,  flach,  der  Substanzverlust  befällt 


1)  Herr  Privatdoceut  W.  Kruse  hat  auch  letzthin  die  Güte  gehabt,  mir 
drei  Präparate  Yon  sporadischer  Dysenteria  nostras   zur  Verfügung  zu  stellen. 
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nur  die  Sclileimiiaut.  Die  Darm-wand  ist  auch  iu  den  Fällen,  wo 
polypöse  Wuclieruugen  fehlen,  durch  Ablagerung  vor  den  Distomen- 
eiern  hypertrophiert,  und  zwar  in  allen  ihren  Schichten,  vornehm- 
lich aber  in  der  Submucosa,  wo  ganz  besondere  Entzündungsvorgänge 
auftreten. 

Klinisches. 

Allgemeine  Symptomatologie  dei-  Ruhr. 

Die  ersten  Erscheinungen  der  Ruhr  beginnen  gewöhnlich  ohne 
Prodromalerscheinimgen.  Nach  einem  natürhchen  Stuhlgange  er- 
folgen bald  mehrere  diarrhoische  Entleerungen  ohne  Bauchschmerzen 
und  Stuhldrang.  Allmählich  werden  die  Stuhlaiisleerimgen  gering- 
fügig, enthalten  Schleim  mit  Blut  gemengt  und  sind  von  Bauch- 
schmerzen (Koliken),  Kollern  (Borborygmi)  imd  Drängen  (Tenesmus) 
begleitet.  Nicht  selten  aber  kommt  es  vor,  dass  der  Beginn  der 
Krankheit  sich  gleich  mit  dem  Auftreten  von  blutig- schleimigen 
Stühlen  unter  Kolikschmerzen  und  Tenesmus  kundgibt.  Das  all- 
gemeine Befinden  ist  bei  der  Mehrzahl  der  Dysenterien  anfangs 
kaum  gestört.  Bei  schweren  Erkrankungsfällen  beginnt  die  Krank- 
heit gleich  mit  Schüttelfrost,  Fieber,  Appetitlosigkeit,  Brechneigung 
und  Mattigkeit.  Da  diese  Erscheimmgen  je  nach  dem  Sitze  und  der 
Ausdehnung  des  Processes  wechseln,  so  mag  das  eine  oder  das 
andere  der  Symptome  fehlen.  Im  Laufe  der  Krankheit  gesellen  sich 
zu  dem  besprochenen  Symptomencomplexe  anderweitige  Störungen, 
die  gewisse  Schlüsse  auf  die  Natur  des  Leidens  imd  die  Stärke  des 
Processes  gestatten.  Die  Darmentleerungen  bleiben  entweder  diar- 
rhoisch und  enthalten  nur  Schleim,  wonach  wir  auf  eine  katarrhali- 
sche Affection  der  Dickdarmschleimhaut  schüessen,  oder  sie  werden 
schleimig-blutig,  rein  blutig,  pseudomembranös,  eitrig  u.  s.  w.,  Zeichen 
von  stärkeren  Läsionen  des  Dickdarmes.  Die  Differentialdiagnose 
zwischen  den  verschiedenen  Dysenterieforiaen  lässt  sich  meisten- 
theils  ätiologisch  aus  der  örtlichen  und  zeitlichen  Entstehimg,  kli- 
nisch aus  dem  Verlaufe  der  Krankheit  und  dem  makro-  imd  mikro- 
skopischen Aussehen  der  Stuhlentleerungen  imschwer  feststellen. 

Alle  Dysenterieformen  weisen  verschiedene  Erkrankungsstadien 
auf,  nämlich  das  katarrhalische,  ulcerative,  diphtheritische 
ti.  dgl.,  wovon  bereits  eingangs  die  Rede  war.  Die  katarrhalische 
Varietät,  mit  diphtheritisch-croupösen  Darmprocessen  compliciert,  ist 
bei  der  epidemischen  Ruhrform  vorherrschend,  während  die  endemi- 
sche Ruhr,  insbesondere  die  Amöbendysenterie,  vorzügHch  die  ulcera- 

D  r.  K  a  r  t  u  1  i  s  ,  iJysentenc  —  Ruhr.  0 


66  KliniscLes. 

tive  Varietät  liefert.  Ferner  ist  die  Kranklieitsdauer  der  epidemisclieii 
Forni  zwar  schwankend  in  den  verschiedenen  Epidemien,  jedocli 
eine  kurze.  Dagegen  zeigt  die  endemische  Euhr  eine  Neigung  zum 
Chronischwerden.  Die  Bedeutung  der  einzehien  Symptome,  verschie- 
dene Dickdarmentzündungen,  welche  auch  bei  den  echten  Dysenterien 
identisch  sind,  namentlich  der  Kolikschmerzen,  der  Prüfung  der 
Dejection  auf  Localisation  imd  Ausdehnung  des  Processes  u.  dgl.,  wird 
im  XVII.  Bande,  1.  Theil,  1.  Abtheilung,  Capitel  ..Darmkatarrh  und 
Geschwürsbildung",  von  Nothnagel  in  meisterhafter  Weise  aus- 
führlich geschildert.  Indem  wir  darauf  verweisen,  wollen  wir  die- 
selben in  einzelnen  CajDiteln  nur  leicht  streifen. 

Die  einzelnen  Phasen  der  verschiedeneu  Euhrformeu  gestalten 
sich  in  ihrem  klinischen  Bilde  wie  folgt: 

Ä.  Eudemisclie  Ruhr  (tropische  Dysenterie). 

a)  Amöbeudysenterie. 

Die  Amöben dysenterie,  wie  übrigens  auch  die  anderen  Euhr- 
formeu, zeigt  verschiedene  Krankheitsphasen,  welche  früher  irrthüm- 
lich  als  besondere  Formen  der  Dysenterie  aufgefasst  wru'den,  jedoch 
nichts  anderes  als  leichte  und  schwere  Grade  der  Krankheit  dar- 
stellen. Es  sind  dies  das  katarrhalische  Stadium,  welches  den 
leichten  Grad  ausmacht,  aber  allmählich  in  das  entzündliche  oder 
ulceröse  übergehen  kann,  und  das  entzündliche  oder  ulcerative, 
welches  die  schweren  Grade  repräsentiert. 

Katarrhalisches  Stadium.  Symptomatologie.  Das  katar- 
rhalische Stadium,  welches  bei  der  epidemischen  und  sporadischen 
Ruhr  mit  dem  Beginne  des  Leidens  auftritt,  kommt  bei  der 
Amöbendysenterie  seltener  vor.  Hier  sind  es  besonders  leichte 
Fälle,  welche  sj^mptomatisch  dm-ch  massige,  gallig  gefärbte  Aus- 
leerungen charakterisiert  werden.  Bald  stellen  sich  Kolikschmerzen 
und  Tenesmus  ein  unter  Abgang  von  geringfügigen  Fäcalmassen. 
Die  Stühle  enthalten  Schleim  mit  Blutbeimengimg.  In  diesen 
Fällen  dauert  der  Zustand  einige  Tage  lang,  doch  ohne  nennens- 
werte Störung  des  Allgemeinbefindens.  Gewöhnlich  macht  das 
Leiden  weitere  Fortschritte,  oder  es  erfolgt  eine  Steigerung  der 
Symptome.  Kolikschmerzen  und  Stuhldrang  werden  heftiger,  oft 
unter  Begleitimg  von  Kollern.  Diese  Erscheinimgen  deuten  meistens 
auf  beginnende  Verschwärung  der  Dickdarmschleimhaut  hin. 
Ueber  die  Ausdehnung  und  den  Sitz  der  Krankheit  geben  noch  das 
Fieber,  die  Bauchschmerzen  und  die  makro-  und  mikroskopische  Be- 
schaffenheit der  Entleerungen  weitere  Aufschlüsse. 
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Fieber.  Das  Fieber  ist  kein  constantes  Symptom  im  katarrhali- 
sclien  Stadium  der  Amöbendysenterie.  Wenn  es  vorkommt,  so  erreicht 
die  Temperatm'  kaimr  die  Höhe  von  3^,5",  noch  seltener  von  40". 
Oft  geht  ein  leichtes  Frösteln  voran,  seltener  ist  ausgesprochener 
Schüttelfrost  vorhanden.  Die  Dauer  des  Fiebers  ist  eine  km'ze,  mid 
die  Temperatur  sinkt  in  2  —  u  Tagen  bis  38"  imd  zur  Norm  her- 
unter. Ein  Fortbestehen  des  Fiebers  deutet  entweder  auf  schwere 
Darmläsionen  oder  auf  Complicationen  von  Seite  anderer  Organe. 

Darmentleerungen.  Die  Fäces  sind  im  katarrhaUschen  Sta- 
dium von  galliggelber  Farbe,  breiig  oder  ganz  flüssig  luid  enthalten 
gelblich  gefärbte  Flocken.  Die  geringfügigen  Ausleerungen  bestehen 
aus  Schleim,  der  meistens  blutig  gefärbt  ist.  Manchesmal  weist  die 
Entleerung  zwei  distincte  Antheile  auf:  einen  fäcalen  von  gelber 
oder  gelbbrauner  Farbe  und  einen  blutig- schleimigen,  andermals 
ist  der  Stuhl  rein  schleimig-blutig.  Bei  weiter  fortschreitender  Er- 
krankung im  entzündlichen  und  geschwürigen  Stadium  gewahrt  man 
in  den  entleerten  Fäces  anfangs  Klümpchen  von  blutigem  Schleime 
oder  auch  nur  Blut  allein.  Später  nehmen  die  Stühle  eine  Fleisch- 
wasserfarbe an,  sind  flüssig  und  enthalten  mekr  oder  weniger  Blut. 
In  der  Flüssigkeit  schwimmen  glasige,  galliggelb  gefärbte  Flocken, 
oft  wie  Froschlaich  aussehende  Klümpchen,  umher.  Nicht  selten  be- 
stehen die  Stühle  aus  reinem  Blute  von  dunkelrother,  oft  chocolate- 
ähnlicher  Farbe.  Bei  pseiidomembranösen,  sphacelösen  oder  gangrä- 
nösen Complicationen  verhalten  sich  die  Stühle  fast  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  verschieden,  worüber  später  die  Rede  sein  wird. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  rein  dysenterischen 
Entleerungen  der  Amöbenform  gestaltet  sich  folgendermassen.  Nimmt 
man  ehien  Tropfen  aus  dem  blutig -schleimigen  Antheile  des  Stuhles, 
so  gewahi't  man  zunächst  viele  rothe  und  weisse  Blutkörperchen, 
einige  Darmepithelzellen,  Massen  von  verschiedenen  Bacterien  und 
einige  Nahrungsreste.  Dabei  sieht  man  grössere  Zellen,  die 
Amöben,  welche,  wenn  der  Stuhl  gleich  nach  der  Entleerimg  imter- 
sucht  wird,  glänzend  aussehen  und  mehr  oder  weniger  lebhafte  Be- 
wegungen machen.  Dm-ch  ihre  Bewegungen  und  Grösse  sind  die 
Amöben  leicht  von  den  übrigen  Gebilden,  namentlich  den  Leuko- 
cyten  und  den  Darmepithelien,  zu  unterscheiden.  Gewöhnlich  ent- 
halten die  Thierchen  in  ihrem  Leibe  mehrere  Blutkörperchen,  oft 
auch  Mikroorganismen  und  Nahrungsreste.  Der  Inhalt  schwimmt  mit 
dem  Zellprotoplasma  der  Amöben  in  die  Pseudopodien,  wenn  das 
Thierchen  sich  bewegt.  Im  ruhenden  Zustande  ist  die  Amöbe  rund, 
hebt  sich  aber  drurch  ihre  Grösse  und  hyaline  Beschaffenheit  von 
den   anderen  Bestandtheilen  des   mikroskopischen  Präparatives    ab. 
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Die  Amöben  sind  sonst  auch  in  den  gelblich  gefärbten  Flocken  und 
in  den  froschlaichähnlichen  Klümpchen  des  Stuhles  vorhanden.  Im 
fäcalen  Antheile  des  Stuhles  kommen  die  Thierchen  seltener  vor. 
Die  Untersuchung  des  letzteren  bietet  keine  besonderen,  von  bei  nor- 
malem Stuhle  verschiedenen  Verhältnisse  dar.  Bei  fortgeschrittenen 
Fällen  findet  man  sonst  Eiterkörperchen  und  Detritus,  hie  imd  da 
auch  Charcot-Leyden'sche  Krystalle. 

Die  Zahl  der  Entleerungen  schwankt  in  den  verschiedenen 
Fällen.  Beginnt  die  Krankheit  mit  diarrhoischen  Stühlen,  so  er- 
folgen nach  5  —  6  solchen  Ausleerungen  in  24  Stiinden  4 — 15  gering- 
fügige dysenterische  Stühle.  In  Fällen,  wo  die  Ausleerungen  gleich 
von  Anfang  des  Leidens  schleimblutig  sind,  schwankt  die  Zahl  der- 
selben zwischen  6—20  in  24  Stunden.  Die  Menge  der  Fäces  ist 
gering,  ausgenommen  dann,  wenn  profuse  Darmblutungen  aiiftreten. 
In  den  meisten  Fällen  übertrifft  dann  der  dysenterische  Stuhl  nicht 
einen  solchen  einer  Taube,  oft  wird  auch  trotz  wiederholten  Be- 
mühens fast  keine  Quantität  herausgepresst. 

Bei  gallig  gefärbten  flüssigen  Stühlen  ist  der  Geruch  übel- 
riechend, bei  schleimblutigen  besteht  fast  kein  Geruch,  bei  bran- 
digen Processen  ein  stark  stinkender.  Die  Reaction  des  rein  dys- 
enterischen Stuhles  ist,  wenn  nicht  von  Getränken  und  Nahrungs- 
mitteln beeinfiusst,  fast  immer  alkalisch.  (Nach  der  weiteren  Be- 
deutung der  Stuhluntersuchung  in  Bezug  auf  Sitz  der  Darmerkran- 
kung siehe  Capitel  „Darmkatarrh",  B.  XVII,  p.  114.) 

Bezüglich  des  diagnostischen  "Wertes  des  Sitzes  des  Processes 
gewährt  die  Untersuchung  des  Abdomens,  sowie  die  Berücksichtigung 
der  subjectiven  Schmerzangaben  Aufschluss. 

In  den  meisten  Fällen  werden  Schmerzen  in  der  Nabelgegend 
angegeben,  DruckempfindKchkeit  herrscht  über  das  ganze  Kolon, 
besonders  über  der  Sigmoidea,  nicht  selten  auch  über  dem  Coecum. 
Die  Kolikschmerzen  sind  fast  in  allen  Fällen  vorhanden  und  können 
diagnostisch  nicht  verwertet  werden.  Der  Tenesmus  deutet  auf  Er- 
krankung des  untersten  Theiles  des  Dick-,  beziehungsweise  Mast- 
darmes. Derselbe,  ein  sehr  lästiges  Symptom  des  Leidens,  charak- 
terisiert sich  durch  einen  brennenden  Schmerz  (Spasmus)  in  der 
Analgegend.  Nach  erfolgtem  Fäcesabgange  tritt  Ermüdung  des 
Sphincters  imd  für  kurze  Zeit  Euhe  ein.  Trotz  heftigen  Stuhldranges 
bleibt  oft  der  Stuhlgang  aus,  oder  es  kommt  etwas  Blut  oder  ein 
schleimiges  Klümpchen  zinn  Vorscheine.  Durch  oft  aufeinander- 
folgende Wiederholung  dieses  quälenden  Stuhldranges  fallen  nicht 
selten  die  Ki-anken  imter  profuser  Schweissabsondermig  in  Ohn- 
macht. 
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Dauer.  Die  Dauer  der  Amöbenclysenterie  ist  unbestimmt  und 
Mngt  von  der  persönlichen  Disposition  der  einzebien  Fälle  ab.  Von 
ganz  leichten  Erkrankungen  sieht  man  allmähliche  Uebergänge  zu 
den  allerschwersten.  dagegen  können  auch  schwere  Fälle  durch  rich- 
tige Behandlung  rasch  zur  Heilung  gebracht  werden.  Spontane  Hei- 
lung der  Amöbendysenterie  kommt  selten  zustande.  "Wenn  bei  sonst 
schlecht  verpflegten  Personen  die  Krankheit  nicht  bald  zur  Heilung 
kommt  und  mit  Remissionen  abwechselnde  Exacerbationen  eintreten, 
so  steigert  sich  der  ulcerative  Darmprocess,  das  Leiden  nimmt  chroni- 
schen Verlauf  an,  bis  durch  Complicationen  oder  Marasmus  der  Tod 
eintritt. 

Die  endemische  Ruhr  zeigt  von  Anfang  an  Neigung  zur  Ver- 
schwärung  der  Dickdarmschleimhaut.  Der  Process  wird  entweder 
durch  Uebergang  des  katarrhalischen  Stadiums  zu  der  Geschwürs- 
bildung herbeigeführt,  oder  es  manifestieren  sich  mit  dem  Beginne 
des  Leidens  gleich  Symptome,  welche  auf  eine  in  kurzer  Zeit 
bewirkte  starke  Entzündung  der  Dickdarmschleimhaut  schliessen 
lassen. 

ülceratives  Stadium.  Symptomatologie.  Das  Leiden  tritt 
im  acuten  Stadium  unter  verschiedenen  Symptomen  auf.  Die  Klrankheit 
begimit  manchesmal  mit  choleriformen  Erscheinungen,  imd  zwar 
mit  Schüttelfrost  und  Temperatursteigerung  von  39" — 40",  häufigem 
Durchfall  mit  Erbrechen  und  brennendem  Durste.  Oft  ist  auch 
Herpes  labialis  vorhanden.  Die  Patienten  sind  unruhig,  klagen  über 
Wadenschmerzen.  Die  Stühle  erfolgen  in  kurzen  Zeiträumen  und 
erreichen  die  Zahl  von  20  —  30  in  24  Stunden.^) 

Anfangs  ist  die  Farbe  der  Stühle  gallig;  mikroskopisch,  nicht 
selten  auch  mit  dem  blossen  Auge  findet  man  in  ihnen  Bhit.  Kolik- 
schmerzen sind  fast  stets  vorhanden.  Tenesmus  fehlt  in  den  meisten 
Fällen.  Die  Zunge  ist  schmutzigweiss  oder  kreidig,  oft  wird  sie 
trocken.  Die  Dauer  des  Durchfalles  ist  verschieden.  Oft  erscheinen 
nach  24 — 30  Stunden  die  charakteristischen  bkitig- schleimigen  Ent- 
leerungen, sowie  der  Tenesmus  der  Dysenterie,  indessen  dauert 
manchmal  der  Dm'chfall  bis  drei  Tage  an.  Allmählich  verändern  die 


1)  Ich  beobachtete  einen  Fall  dieser  Kategorie,  der  in  seinem  Anfange  wie 
choleriiorm  auftrat;  plötzlich  Schüttelfrost,  Fieber,  brennender  Durst.  Fieber  40", 
unter  Kollern  und  Koliksclimerzen  häiifiges  Erbrechen  und  Durchfall  über 
dreissioinal  in  eixier  Nacht.  Dieser  Zustand  dauerte  drei  Tage  lang,  während  der- 
selben Patient  über  JCO  Stühle  ausleerte.  Die  Entleerungen  waren  gallig  flüssig 
und  enthielten  viel  Schleimflocken  mit  geringer  Blutbeimenguug.  Später  stellte 
sich  Tenes.mus  mit  häufigen  schleimblutigen  Stühlen  ein. 
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Stülile  ihre  Bescliaffenlieit,  indem  sie  selir  übelriechend  und  schwarz- 
braun gefärbt  werden.  Der  Puls  ist  filiform  und  schnell,  der  Urin 
sehr  spärlich  und  enthält  oft  Eiweiss. 

Anderemale  (bei  der  algiden  Ruhi'  der  Alten,  der  schweren 
Form  in  den  Tropen)  fehlen  die  choleriformen  Erscheinungen  und 
das  Leiden  tritt  ohne  oder  mit  geringem  Fieber  auf.  Die  Stuhl- 
ausleerungen sind  häufig,  von  verschiedenartigem  Aussehen,  ent- 
weder copiös- serös  oder  chocolatenfarben,  enthalten  Massen  von 
Flocken  mit  Blutbeimengung  und  werden  unter  starken  Kolik- 
schmerzen und  Tenesmus  abgesetzt.  Nicht  selten  gewahrt  man 
in  der  entleerten  Flüssigkeit  runde,  münzenförmige  Pseudomem- 
branen schwimmen,  welche  eine  grauweisse  oder  grauschmutzige 
Farbe  besitzen  und  bei  näherer  Untersuchung  sich  als  abgestossene 
Geschwürsschorfe  erweisen.  Bei  Fortschreiten  des  Processes  werden 
noch  grössere  Stücke  von  nekrotischen  Schleimhautfetzen  entleert, 
welche  eine  enorme  Länge  erreichen.  Das  Allgemeinbefinden  leidet 
sehr,  namentlich  durch  die  Beschwerden,  die  den  Kranken  durch 
die  zahlreichen  schmerzhaften  Entleerimgen  bereitet  werden,  indem 
ihnen  Koliken  und  Tenesmus  jegliche  Euhe  rauben.  Dabei  bestellt 
ein  brennender  Schmerz  im  After,  oft  erfolgt  auch  Prolapsus  ani. 
Nicht  selten  wird  auch  der  Sphincter  der  Blase  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  infolge  dessen  sich  häufiger  schmerzhafter  Harndrang  dazu- 
gesellt.  Die  Palpation  des  Abdomens  erzeugt  lebhaften  Sehmerz, 
namentlich  im  Verlaufe  des  Kolons  und  in  der  Nabelgegend.  Oft 
besteht  Gurren;  Meteorismus  ist  in  einigen  Fällen  vorhanden.  Die 
Untersuchung  der  übrigen  Organe  bietet  nichts  Bemerkenswertes. 
Beim  Auftreten  von  gangränösen  Darmprocessen  sinkt  die  Tem- 
peratur bis  zur  normalen  oder  unter  dieselbe.  Die  Extremitäten, 
sowie  die  exspirierte  Luft  werden  kalt.  Es  tritt  Herzschwäche  ein 
und  die  Kranken  werden  von  Schwindel  befallen  und  neigen  zu 
CoUaps.  Das  Sensorium  jedoch  bleibt  fast  immer  ungetrübt.  Die 
Harnabsonderung  ist  bedeutend  vermindert.  Im  Harne  findet  man 
öfters  Ei  weiss,  selten  Lidican. 

Griesinger  und  Pringer  beschreiben  eine  besondere  Form 
der  Krankheit,  die  von  ausserordentlich  acutem  Verlaufe  ist.  Frost, 
Fieber,  Kopfschmerzen,  voller  und  schneller  Puls  sind  die  Haupt- 
symptome derselben;  die  Milz  ist  bedeutend  vergrössert,  die  Zunge 
selu"  roth,  der  Tenesmus  quälend  und  von  sehr  sparsamen  blutigen 
Stühlen  gefolgt,  die  Bauchschmerzen  sehr  lebhaft.  Es  spielen  sich 
hier  nach  Griesinger  diphtheritisch-croupöse  und  gangränöse  Pro- 
cesse  in  der  Dickdarmschleimhaut  ab.  Der  Tod  tritt  plötzlich  durch 
CoUaps  ein. 
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Die  Dauer  des  ulcerativen  Stadiums  der  endemisclieii  Dysenterie 
ist  verschieden  lang.  In  tlierapeutiscli  günstig  beeiuiiussten  Fällen  ist 
dieselbe  von  10  —  20  Tagen,  sonst  von  einigen  Wochen  bis  zu  vielen 
Monaten.  Die  Krankheit  wird  dadurch  chronisch.  Der  Tod  kann 
im  acuten  Stadiu.m  durch  Blutverluste  (Collaps)  oder  seltener  durch 
Perforationsperitonitis  und  septische  Processe,  sowie  auch  dm'ch 
andere  Complicationen  erfolgen. 

Die  im  Verlaixfe  der  endemischen  Ruhr  vor  komm  enden  Com- 
plicationen sind  mannigfaltig.  Gewöhnlich  treten  sie  als  un- 
mittelbare Folge  der  verschiedenen  pathologischen  Vorgänge  im 
Darme  auf  oder  sie  werden  durch  Absorption  der  Darmbacterien 
oder  deren  Gifte  in  die  Blutbahn  herbeigeführt.  Zu  der  ersteren 
Gruppe  gehören  die  gangränösen  und  ähnliche  Processe  des 
Dickdarmes  (sphacel  ganzer  Darmäbschnitte) ,  Typhlitis,  Perity- 
phlitis und  die  Darmperforation  mit  nachfolgender  Peritonitis 
u.  s.  w.  In  die  zweite  Gruppe  gehören  insonderheit  die  Leber- 
abscesse,  sodann  Parotitiden,  Lungen-  und  Gehirnabscesse, 
sowie  andere  secundäre  Krankheiten,  worüber  weiter  unten  die 
Rede  sein  wird. 

b)  uud  c)  Andere  eiulemiscli  vorlioiumeiide  Bysentevietbrmen : 

Diarrhee  de  Coclünclnne,  Enterocolite  de  Tonkin,  Dysenteries  de 
imys  cliauds  u.  s.  w.  Unter  diesen  Namen  führen  französische  Autoren 
eine  Gruppe  von  ruhrartigen  Krankheiten  an,  deren  klinisches  Bild 
theils  mit  der  echten  tropischen  (endemischen)  Dysenterie,  theils  mit 
chronischen  Formen  derselben,  oder  beziehrmgsweise  mit  einer  chro- 
nischen Diarrhöe  einhergeht,  deren  Wesen  und  Ursachen  aber  bis 
jetzt  nicht  genügend  aufgeklärt  sind.  Wir  lassen  hier  die  Schilderung 
von  der  Krankheit,  -wie  dieselbe  von  verschiedenen  Beobachtern  auf- 
gefasst  wird,  folgen:  „Der  Anfang  der  Krankheit  verhält  sich  ver- 
schiedenartig; einmal  erfolgt  derselbe  mit  schleimblutigen  Stühlen, 
das  anderemal  mit  diarrhoischen,  welche  allmählich  dysenterisch 
werden,  die  Zahl  der  Stuhlentleerungen  ist  anfangs  eine  grosse,  be- 
sonders während  der  Nacht.  Es  gibt  Fälle  mit  12—17  Stuhlentlee- 
rungen in  24  Stunden.  Bei  vielen  Kranken  sind  die  Koliken  und 
der  Tenesmus  unaufhaltsam.  Es  treten  Parosysmen  auf,  während 
deren  sich  die  Kranken  auf  einer  Seite  zusammenziehen  ^enchien  de 
fusiV.  Bei  vielen  Ejranken  waren  auch  Blasenkoliken  vorhanden; 
dieselben  waren  schmerzhaft  und  die  Strangurie  unerträglich" 
(Dr.  Mo r and  nach  Eey).  „Die  Dysenterie  tritt  hier  (in  Tonkin) 
unter  zwei  Formen  auf:  einer  gutartigen,  welche  leicht  durch  Be- 
handlung und  Diät  ausheilt,  jedoch  zu  Recidiven  hinneigt,  und  einer 
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schweren,  von  Anfang  an  mit  bösartigem  xvad  sehr  oft  tödlicliem 
Ausgange.  Ueber  diese  Form  sagt  Dr.  Gr  all:  „Die  walire  Dysenterie 
ist  eine  allgemeine  Krankheit  infectiöser  Natur,  -welche  von  diffuser 
Entzündung  der  Submucosa  zu  septischen  und  gangränösen  Processen 
übergeht.  Die  Darmveränderungen  beurtheilt  man  nach  dem  Aus- 
sehen der  Stühle.  Diese  sind  blutig,  sehr  stinkend  imd  enthalten 
■wirkliche  Exfolationen  der  Dickdarmschleimliaut.  Das  Fieber  ist  im 
Anfange  ein  entzündliches,  vom  dritten  Ki-ankheitstage  an  ein  echt 
septisches.  Die  Serosa  des  Peritoneums  ist  constant  in  Mitleiden- 
schaft gezogen,  die  Drüsen  geschwellt  tmd  entzündet.  Daher  auch 
das  eigenthümliche  SjTiiptom  des  Peritonismus.  Die  Leber  ist  stets 
vergrössert  an  sich  imd  auf  Druck  schmerzhaft.  Die  Schmerzen 
strahlen  in  die  rechte  Schulter  und  ins  Kreuz"  (nach  Rey).  Anders 
lautet  die  Beschreibung  von  den  Diarrhöen  und  Dysenterien  in 
Cochinchina  nach  Moursou.  Nach  ihm  beginnen  viele  acute  Fälle 
mit  Fieber  nebst  Milztumoren.  Der  Malariacharakter  der  Ki-ankheit 
ist  ausser  Frage  (das  beweist  nichts  anderes,  als  dass  diese  Fälle 
mit  Malaria  compliciert  waren).  Aus  den  Mittheiluugen  von  Kelsch, 
Cornil,  de  Bonnet,  de  Berenger-Feraud,  Bertrand  und 
Font  an  ergibt  sich,  dass  die  Krankheit  (wenigstens  die  be- 
schriebenen Fälle)  pathologisch -anatomisch  wie  die  echte  endemische 
Dysenterie  sich  verhält.  Was  das  klinische  Bild  derselben  anbelangt, 
so  gewinnt  man  den  Eindruck,  dass  überhaupt  der  Verlauf  und  die 
Symptomatologie  der  Cochinchina-Diarrhöe  sich  nicht  ganz  wie  die 
der  Amöbendysenterie  verhalten.  Die  chronischen  Fälle  der  Krank- 
heit verlaufen  fast  identisch  wie  die  chi'onische  endemische  Ruhr. 
Die  Stühle,  welche  mehr  oder  weniger  flüssig  luid  pureartig  sind, 
besitzen  fätiden  Geruch  und  sind  gelb,  grau,  grün,  oft  auch  farblos. 
Je  nach  der  Schwere  des  Falles  verändern  sie  Farbe  und  Be- 
schaffenheit. Die  Ausleerungen  erfolgen  gewöhnlich  in  der  Zahl  von 
4  —  6,  seltener  von  12  — 17  in  24  Stunden,  ihr  Gewicht  schwankt 
zwischen  500  —  lOOOr/.  Die  Ausleerungen  gewinnen  au  Frequenz 
nach  kalten  Nächten  und  erfolgen  am  häiifigsten  in  der  Früh  nach 
dem  Aufwachen.  Sie  gehen  leicht  ab  ohne  Koliken  und  Tenesmus. 
Bei  schweren  Fällen  tritt  Paralyse  des  Sphincters  ein.  Der  Appetit 
ist  capriciös,  oft  lebhaft,  der  Durst  gross,  die  Zunge  anfangs  belegt, 
später  roth  wie  ein  Stück  rohen  Fleisches.  J\lanchmal  erscheinen 
aphthöse  Belege  auf  der  Zunge,  welche  bis  zum  Pharynx  mid  in  die 
Speiserölire  sich  ausbreiten,  es  wird  deshalb  das  Schlucken  schwer 
und  schmerzhaft  und  besteht  faules  Aufstossen.  Das  Epigastriiun 
ist  auf  Druck  schmerzhaft,  der  Bauch  anfangs  meteoristisch  auf- 
getrieben, sjDäter  eingesunken.    Die  Leber  ist  verkleinert,   die  Haut 
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trocken,  der  Rücken  mit  rotlien  Flecken  bedeckt.  Die  Abmagerung 
der  Kranken  vollzieht  sicli  rascli,  wälu-end  das  G-esiclit  erdefarben 
wird.  Die  Circulation  ist  verlangsamt,  der  Puls  klein.  Die  Harn- 
menge stellt  immer  nnter  der  Norm.  Das  Sensorium  bleibt  intact 
und  selten  ist  nervöse  Aufregung  vorhanden.  Dagegen  ist  die 
Körperbeweglichkeit  beeinträchtigt  und  die  Kranken  ermüden  leicht 
und  schnell,  die  Sinnesorgane  bleiben  intact.  Dieser  Zu.stand,  durch 
Besserungen  und  Rückfälle  unterbrochen,  kann  in  einigen  Fällen 
jahrelang  dauern  bis  Heilung  kommt  oder  der  Tod  eintritt  (Fontan 
und  Bertrand).  Der  Tod  erfolgt  häufig  durch  Kachexie,  Collaps 
oder  Complication,  wie  Thrombose  der  Gehirnvenen,  Tuberculose, 
Bronchopneumonien  u.  s.  w. 

White  fiux.  white  purr/inrj.  hill  diarrlioea  (Synonyme:  Gastro- 
enteritis aphthosa,  indica,  Aphthae  tropicae,  Diarrhoea  alba).  Diese 
Krankheit  kommt  hauptsächlichst  in  den  Gebirgen  von  Indien 
vor  und  ist  nach  Fayrer  mit  der  chronischen  Cochinchina -Diar- 
rhöe-Form identisch.  In  der  That  lautet  ihre  Symptomatologie  so 
ähnlich  mit  der  schon  besprochenen  Krankheit,  dass  wii*  auf  eine 
"Wiederholung  derselben  verzichten  können.  lieber  die  Natur  des 
Leidens  wissen  wir  fast  nichts,  da  die  Berichte  von  Autopsien  spär- 
lich sind.  Nach  Goodeve  sind  bei  Beginn  der  Krankheit  wenige 
Läsionen  an  der  Dickdarmschleimhaut  zu  linden,  später,  wenn  die 
Eö-ankheit  längere  Zeit  gedauert  hat,  findet  man  Geschwüre  oder 
gangränöse  Partien  im  Kolon  (Fayrer). 

Sprue.  Unter  diesem  Namen  kommt  in  China  und  auf  Java 
eine  endemische  Krankheit  vor,  welche  nach  Moursou  identisch 
mit  dem  ivhite  flux  ist  (Fayrer).  Rasch  (^Virch.  Arcli.  140.  2) 
berichtet  über  diese  Erkrankung  Folgendes:  „Unter  chronischer 
Diarrhöe  u.  s.  w.  versteht  man  bekanntlich  einen  chronischen  Magen- 
katarrh mit  Atrophie  der  Schleimhaut  des  Darmcanals  und  Ver- 
kleinerung der  Leber.  Roux  und  van  der  Burg  haben  eine  aus- 
führliche Beschreibung  dieser  räthselhaften  Krankheit  gegeben  und 
auch  die  pathologischen  Veränderungen  eingehend  besprochen.  "\^on 
einigen  Autoren  (z.  B.  Aug.  Hirsch)  wird  diese  Erkrankung  mit 
der  chronischen  Dysenterie  identificiert ,  von  anderen  wird  sie  fln 
eine  selbständige  Erki-ankung  gehalten.  Die  letztere  Ansicht  ist 
meines  Erachtens  die  i'iohtige.  Ich  selbst  bin  an  cln-onischer  D5rs- 
enterie  erkrankt  gewesen  und  habe  daher  diese  Erkrankmig  aus 
eigener  Erfahrung  kennen  gelernt.  Zu  keiner  Zeit  meines  Auf- 
enthaltes in  Ostindien  habe  ich  an  irgend  welchen  Symptomen  ge- 
Ktten.  Ich  muss  mich,  nachdem  ich  an  einer  Reihe  von  Patienten 
dieselbe  Erfahrung  gemacht  habe,    entschieden   dahin  aussprechen, 
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dass  chronisclie  Diarrhöe  und  Dysenterie  zwei  ganz  verscliiedene 
Krankheiten  sind.  Complicaticnen  beider  Krankheiten  miteinander 
liommen  vor  und  mag  es  in  manchen  Fällen  gar  nicht  leicht  sein, 
am  Krankenbette  sofort  zu  entscheiden,  ob  die  eine  oder  die  andere 
Krankheit  das  Grundleiden  ist". 

Pilgerdiarrhöe.  Eine  ähnliche  Dickdarmkrankheit  dürfte  auch 
die  Pilgerdiarrhöe  sein.  Ein  vollständiges  Bild  der  Ki'ankheit 
besitzt  die  Literatm'  noch  nicht,  man  erfährt  aber  aus  den  Berichten 
der  am  Rothen  Meere  angestellten  Quarantäneärzte,  dass  die  Er- 
krankung theils  unter  dem  Bilde  einer  chronischen  Dysenterie,  theils 
eines  Durchfalls  auftritt,  so  dass  schwere  Fälle  früher  oft  mit 
Cholera  verwechselt  wurden.  Das  Krankenmaterial  liefern  die  aus 
der  Pilgerschaft  von  Mekka  zurückkehrenden  Pilger.  Ln  Jahre  189^ 
waren  nach  Zachariadis  1940  Pilger  ins  Hospital  von  Tor  auf- 
genommen, darunter  litten  1601  an  Gastro -enteritis.  Darunter  waren 
viele  von  echter  Dysenterie  betroffen.  Die  charakteristischen  dys- 
enterischen (sanguinolantes)  Ausleerungen  jedoch  waren  sehr  selten, 
die  verschiedenen  Kranken  boten  nach  P.  Kaufmann  nicht  gleiche 
Symptome,  litten  aber  alle  an  Dm-chfall.  Einige  zeigten  das  Bild 
einer  Cholera,  bei  anderen  waren  die  Stühle  wässerig  mit  Blut  ge- 
mengt, bei  anderen  wieder  braungelb.  Einige  Kranke  fieberten  mit 
schnellem  Pulse  und  delirierten.  In  den  Stühlen  der  untersuchten 
Fälle  waren  Amöben  vorhanden,  bei  der  Obduction  von  zwei  Fällen, 
die  an  einfacher  Diarrhöe  litten,  war  der  ganze  Dickdarm  in  einem 
Zustande  der  Entzündung,  die  Schleimhaut  war  aufgelockert,  die 
Drüsen  geschwollen,  überall  waren  um'egelmässige,  kleine,  schwach 
erhobene  rothe  Flecken  vorhanden,  z-ndschen  denen,  sich  graugelbe 
schleimige  Massen  (nicht  diphtheritischer  Natm-)  befanden.  Diese 
Massen  enthielten  mikroskopisch  Blutkörperchen,  Bacterien,  Epi- 
thelialzellen  u.  s.  w.  Bei  anderen  Kranken  fanden  sich  typische 
dysenterische  G-eschwüre,  auch  in  den  Fällen,  welche  unter  dem 
Bilde  der  Cholera  verstarben.  Kaufmann  schliesst  daraus,  dass, 
was  man  gemeiniglich  Pilgerdiarrhöe  nennt,  zwei  verschiedenartige 
D armer krankrmgen  umfasst:  die  erste  Dysenterie  und  eine  Art  von 
Diarrhöe,  welche  sich  von  der  ersteren  dm'ch  die  Abwesenheit  der 
Amöben  und  den  eigenthümlichen  Zustand  des  Dickdarmes  unter- 
scheidet. Als  Ursache  nimmt  Kaufmann  den  Genuss  von  brackigem 
Wasser  in  Mekka  an.  Verschleppte  Fälle  der  Pilgerdiarrhöe  er- 
reichen auch  Alexandrien,  besonders  unter  Margrabiner  (Tunesier 
und  Algerier).  Die  meisten  befanden  sich  in  einem  schrecklichen 
Zustande  von  Abmagerung.  Bei  den  von  mir  beobachteten  Fällen 
litten   die   Krauken   an   häufigem  Durchfall    (15  —  20   Entleerungen 
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in  24  Stunden).  Blut  war  makroskopisch  in  den  grüngelben  oder 
aschgrauen  Entleerungen  nicht  zu  sehen.  Mikroskopisch  fand  ich 
Eiter,  Darmepithelien  und  todte  Amöben.  Zwei  derartige  Fälle  kamen 
zur  Section.  In  einem  war  die  Dickdarmschleimhaut  aufgelockert 
und  fanden  sich  mehrere  Folliculargeschwüre,  sonst  einige  oberfläch- 
liche kleine  Schleimhautgeschwüre  vor.  Mikroskopisch  waren  die 
Folliculargeschwüre  unterminiert,  die  Schleimhautgeschwüre  boten 
nichts  Charakteristisches.  Amöben  wurden  in  keinem  Geschwüre 
gefunden.  Im  zweiten  Falle  fanden  sich  nur  wenige  Geschwüre  im 
Kolon,  welche  bis  in  die  Submucosa  reichten  und  unterminiert  waren. 
An  diesen  Geschwüren  fanden  sich  einige  Amöben  in  der  Submucosa, 
nahmen  aber  schlecht  die  Farben  an.  Andere  Geschwüre  waren 
oberflächlich,  mikroskopisch  befanden  sich  dieselben  im  Stadium  der 
Vernarbung;  hier  konnte  man  keine  Amöben  mehr  finden.  Aus  den 
mitgetheilten  Erörterungen  der  beiden  Beobachter,  sowie  aus  meinen 
Fällen  geht  mit  Wahrscheinlichkeit  hervor,  dass  die  Pilgerdiarrhöe 
eine  ähnliche  (ob  einheitliche,  noch  nicht  bekannt)  Erkrankung  wie 
Cochinchina-Diarrhöe  oder  luliite  flux  und  dergleichen  ist,  dass  es 
aber  darunter  viele  Fälle  gibt,  die  anatomisch  mit  der  Aniöben- 
dysenterie  identisch  sind. 

B.  Epidemische  Ruhr. 

Symptomatologie  und  Verlauf. 

"Während  im  allgemeinen  die  Symptome  der  epidemischen  Euhr 
im  Anfange  des  Leidens  wie  bei  der  endemischen  (Amöbenform) 
Dysenterie  sich  verhalten,  ist  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit 
ganz  verschieden.  Auch  in  den  «^  verschiedenen  Epidemien  ver- 
halten sich  die  Symptome,  die  Schwere  und  die  Dauer  der  Krankheit 
unähnlich.  Massgebend  indessen  zm'  Charakteristik  der  epidemischen 
Ruhr  sind  der  Beginn  des  Leidens  mit  katarrhalischen  Symptomen, 
dis  Steigerung  derselben  zu  diphtheritisch-croupösen  Darmprocessen 
und  die  viel  kiü-zere,  nicht  länger  als  drei  Wochen  währende  Dauer. 
Das  katarrhalische  Stadium  stellt  bei  der  epidemischen  Ruhr  die 
leichten  Fälle,  das  diphtheritisch-croupöse  die  schweren  Fälle  dar. 
Beim  ersteren  überwiegen  meistens  die  flüssigen  (Dysenteria  alba), 
beim  zweiten  die  geringfügigen  und  blutig  gefärbten  (Dysenteria 
r.ibra)  Stuhlausleerungen. 

Das  katarrhalische  Stadium.  Die  Symptome  verhalten  sich 
ähnlich  wie  bei  der  endemischen  Form,  jedoch  treten  dieselben  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nach  vorhergegangener  Störung  des  Allgemein- 
befindens auf.     Nach   einer   prodromalen  Periode,    Appetitlosigkeit, 
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Breclineigung  oder  aucli  Erbreclien ,  Unregelmässigkeit  des  Stuhles 
oder  Durclifall,  Mattigkeit  u.  s.  w.  beginnt  das  Leiden  unter  Kolik- 
schmerzen  mit  dünnen  aber  nock  fäculeuten  Ausleermigen  und  hef- 
tigem Drange  zum  Stuhle,  die  Zahl  der  Stühle  ist  3  —  6  in  24  Stunden, 
dann  nehmen  die  Stühle  an  Frequenz  je  nach  der  Intensität  des 
Leidens  zu.  Oft  besteht  auch  hier  Harndrang.  Die  Zunge  verhält  sich 
verschieden,  sie  ist  belegt  oder  wird  trocken.  Die  Kranken  sind 
api^etitlos.  Fieber  ist  selten,  jedoch  hie  und  da  in  geringer  Höhe 
vorhanden.  Der  Puls  ist  klein,  nicht  über  lOO  Pulsschläge  in  der 
Minute.  Die  Untersuchung  des  Abdomens  bietet  nichts  anderes  als 
Druckempfindlichkeit  in  der  linken  Fossa  iliaca  und  in  der  Nabel- 
gegend. Die  übrigen  Bauchorgane  verhalten  sich  normal.  Die  Krank- 
heit dauert  8 — 14  Tage,  die  Heilung  erfolgt  entweder  dm-ch  Behand- 
lung oder  auch  spontan,  nur  selten  führt  dieselbe  zu  Complicationen 
oder  auch  Tod.  Das  Verhalten  der  Stühle  ist  im  Beginne  meist  breiig 
oder  flüssig,  von  galliger  Farbe  und  fätidem  Gerüche,  später  wässerig, 
lichtgelb,  Klümpchen  oder  Flocken  enthaltend,  fast  geruchlos. 
Mikroskopisch  findet  man  ausser  unverdauten  ISTahrungsresten  Bac- 
terien,  Blutkörperchen,  Epithelialzellen,  jedoch  keine  Amöben. 

Das  katarrhalische  Stadium  der  epidemischen  Euhrform  weist 
verschiedene  Varietäten  auf,  welche  sonst  als  gesonderte  EJrank- 
heitsformen  beschrieben  werden  und  von  denen  die  eine  oder  die 
andere  bei  einzelnen  Epidemien  vorwiegend  auftritt.  Es  sind  das  die 
biliöse,  rheumatische,  dann  die  bei  der  endemischen  Form  be- 
schriebene choleri forme  Varietät  (vorwiegend  im  diphtheritisch- 
croupösen  Stadium  s.  u.).  Die  biliöse  Varietät  charakterisiert  sich 
durch  Fieber,  Kopfschmerzen,  galliges  Erbrechen  und  leicht  ikterische 
Färbung  der  Haut  und  der  Conjuctiva.  Die  rheumatische  Varietät 
ist  seltener,  gehört  auch  höchstwahrscheinlich  der  sporadischen  Euhr- 
form an. 

Das  diphtheritisch-croupöse  Stadium  zeigt  eine  Steigerung 
des  Darmprocesses  an  und  tritt  mithin  bei  den  schwer  verlaufenden 
Fällen  der  epidemischen  Dysenterie  auf. 

Die  Symptome  des  diphtheritisch-croupösen  Stadiimis  charakteri- 
sieren sich  durch  häufige  mit  starken  Leibschmerzen  und  Tenesmus 
einhergehende  Stühle,  die  anfangs  blutigroth,  dann  dunkel  bis  schwarz 
sind,  gewöhnlich  Fetzen  von  nekrotischer  Schleimhaut  enthaltend  und 
äusserst  stinkend  sind  (gangränöse  Form).  Mikroskopisch  findet  man: 
Blut,  Eiter,  Massen  von  Mikroben  und  Detritus.  Die  Körpertemperatur 
ist  normal  oft  gesunken,  der  Puls  klein  und  weich,  in  vielen  Fällen 
kaum  fühlbar.  Der  Bauch  ist  aufgetrieben  und  auf  Druck  sclmierz- 
haft.     Die  übrio-en  Organe  weisen  nichts   Besonderes  auf. 
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Bei  den  epidemisclieu  Dysenterien,  insbesondere  bei  den 
schweren  Formen  des  diphtheritiscli-croupösen  und  gangränösen  Sta- 
diums kommen  melirere  Kranklieitsbilder  zur  Beobachtung,  welche 
sonst  bei  der  endemischen  Form  beobachtet  werden.  Hieher  gehören 
namentlich  die  choleriforme  Dysenterie,  worüber  wir  auf  das 
schon  Gesagte  verweisen,  sowie  die  typhösen  Nebenformen.  Bei 
der  letzteren  erreicht  das  Fieber  ungewöhnliche  Intensität,  die  Zunge 
wird  trocken,  der  Bauch  meteoristiseh  und  schmerzhaft,  das  Sen- 
sorium  benommen,  es  stellen  sich  Delirien  ein  und  der  Tod  erfolgt 
in  Coma.  Oft  kommt  es  im  Verlaufe  dieser  Form  zu  Decubitus  und 
zu  Hauthämorrhagien.  Die  Prognose  im  diphtheritisch-croupösen  Sta- 
dium nebst  Nebenformen  der  epidemischen  Dysenterie  ist  immer 
ernst,  bei  eingetretener  Gangrän  eine  hoffnungslose.  Der  Tod  kann 
eintreten  durch  Blutverluste,  Sepsis,  Erschöpfung,  Darmperforation 
u.  s.  w. 

Dass  nicht  alle  epidemischen  Dysenterien  gleichen  Ursprunges 
sind,  wurde  schon  im  ätiologischen  Theile  erwähnt,  dass  sie  auch 
klinisch  verschiedenartig  verlaufen,  wird  aus  den  vorliegenden  Mit- 
theilungen sehr  wahrscheinlich.  Während  nämlich  in  einigen  Epi- 
demien nur  katarrhalische  Symptome  und  gutartige  kurze  Dauer  der 
Krankheit  beobachtet  wurden,  verlaufen  dagegen  andere  unter  sehr 
schweren  Symptomen  diphtheritisch-croupöser  oder  gangränöser  Natur. 
Als  Beispiel  könnte  hier  nochmals  auf  die  b)  japanische  Epidemie 
von  Ogata  hingewiesen  werden,  wo  die  Stuhlentleerungen  theils 
chocolatefarbig,  theils  serös  wässerig,  meistens  aber  blutig  gefärbt 
waren. 

C.  Sporadische  Ruhr. 

Die  SjT-nptomatologie  der  sporadischen  Ruhr  deckt  sich  im 
grossen  und  ganzen  mit  den  anderen  Euhrformen.  Hier  sei  nur  über 
eine  Abart  derselben  Erwähnung  gethan,  der  a)  sogenannten  rheuma- 
tischen Nebenform,  die  durch  plötzliche  Erkältung  hervorgerufen 
werden  soll  und  wo  unter  den  dysenterischen  Symptomen  auch 
rheumatische  Muskel-,  beziehungsweise  Gelenkschmerzen  und  Neu- 
ralgien auftreten.  Ob  letztere  Symptome  als  nur  zufällige,  die  Darm- 
erkrankung begleitende  Nebenerscheinungen  zu  deuten  sind,  oder 
ob  sie  durch  dasselbe  Agens  hervorgerufen  werden,  welches  gleich- 
zeitig die  Dickdarmschleimhaut  ergreift,  ist  nicht  bestimmt.  Nicht 
unwahrscheinlich  dürfte  es  aber  sein,  dass  starke  Erkältung  Blut- 
fluxionen  zum  Dickdarme  veranlasst,  um  nachträglich  durch  Ein- 
wanderung von  Mikroorganismen  in  das  entzündete  Gewebe  das 
dysenterische  Bild  hervorzurufen. 
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Hieran  scMiesst  sich,  die  b)  Bilharziaruhr,  eine  Dickdarm-Ent- 
zündung, welche  in  denjenigen  Ländern  herrscht,  wo  das  Distommn 
haematohium  (Bilharz)  endemisch  vorkommt.  Schon  Griesinger 
hat  auf  dieses  Leiden  aufmerksam  gemacht  und  meint,  dass  „mit 
keiner  Krankheit  die  Distomenprocesse  in  einer  so  nahen,  so  innigen 
Connexion  stehen  wie  mit  der  Dysenterie".  Die  Symptome  jedoch 
dieser  Dickdarmaffection  zeigen  mit  der  idiopathischen  Dysenterie 
keine  besondere  Aehnhchkeit,  da  das  Leiden  ganz  allmählich  durch 
langsame  Ablagerung  der  Distomeneier  in  den  Capillären  des  Dick- 
darmes entsteht  und  die  Kranken  die  Symptome  nach  längerem  Be- 
stehen der  Krankheit  dann  beobachten,  wenn  durch  Ueberfiülung 
der  Gesässe  mit  Eiern  Durchbrach  in  das  Lumen  des  Darmes  ent- 
standen ist.  Die  Symptome  der  Bilharziaruhx  sind  nicht  in  allen 
Fällen  die  gleichen  und  verhalten  sich  je  nach  den  localen  Darm- 
veränderungen verschieden.  Gewöhnlich  besteht  bei  der  Defäcation 
im  Rectum  Jucken  und  Schmerz,  selten  auch  Tenesmus.  Kolik- 
sclimerzen  sind  selten.  Beim  Absätze  des  Stuhles  kommen  erst  feste 
oder  breiige  Eäcalmassen  und  nach  diesen  etwas  Schleim  und  Blut 
zum  Vorscheine.  Bei  polipösen  "Wucherungen  wird  der  Stuhl  oft 
rein  blutig.  Das  Allgemeinbefinden  ist  anfangs  wenig  gestört,  nach 
längerem  Bestehen  des  Leidens  tritt  Anämie  mit  allgemeiner  Schwäche 
ein.  Geht  der  Process  in  Verschwärung  des  Darmes  (insbesondere 
des  Eectums)  über,  so  werden  die  Stühle  diarrhoisch  mit  Schleim 
imd  Blut  gemengt,  oft  aber  bestehen  flüssige  Ausleerungen  olme 
Blutbeimengung.  Die  Diagnose  geschieht  mikroskopisch  dm'ch  Auf- 
finden von  Distomeneiern  in  den  Eäces.  Auch  gibt  die  Untersuchung 
des  Eectums  über  das  Vorhandensein  von  Tenesmus  u.  s.  w.  Auf- 
schluss.  Nachdem  überdies  wohl  alle  von  dieser  Affection  ergrifl'enen 
Kranken  gleichzeitig  auch,  an  Blutharnen  leiden,  welches  durch  An- 
wesenheit der  Bilharziaeier  in  den  Venen  des  Blasengeflechtes  her- 
vorgerufen wird,  so  wird  schon  durch  diesen  Umstand  der  be- 
obachtende Arzt  auf  die  richtige  Diagnose  geleitet. 

Chronische  Dysenterie. 

Bei  Besprechung  der  dysenterischen  Nebenformen  (Cochin- 
cliina -Diarrhöe,  Pilger diarrhöe  u.  s.  w.)  war  bereits  von  einigen 
clu'onisch  verlaufenden  Rukrformen  die  Eede.  Das  classische  Bild 
aber  der  chronischen  Dysenterie  bietet  die  endemische  Euhr, 
beziehungsweise  die  Amöbenform  mit  ungewöhnlich  langer  Fort- 
dauer des  geschwürigen  Processes  ohne  Tendenz  zur  definitiven 
Heilung.   Als  Ursache  davon,   dass  eine  acut  einsetzende  Dj'senterie 
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einen  clii^onisclien  Verlauf  nimmt,  werden  sich  in  einzelnen  Fällen 
Vernaclilässigung,  DiätfehJer,  nnriclitige  tlierapeutisclie  Eingriffe  oder 
individuelle  Disposition  constatieren  lassen.  Die  verschiedenen  Phasen 
der  chronischen  Dysenterie  verlaufen  unter  den  mannigfaltigsten 
EJranhheitserscheiiiungen.  Die  Krankheit  kann  sich  durch  Monate, 
seihst  Jahre  in  die  Länge  ziehen.  In  manchen  Fällen  treten  ab- 
wechselnd Besserungen  und  Verschlechterungen  des  Zustandes  ein, 
letztere  oft  nachweislich  durch  geringe  Diätfehler  oder  andere 
Schädlichkeiten  hervorgerufen;  dabei  kommen  die  Kranken  im  all- 
gemeinen Kraftzustande  herab,  magern  ab,  sind  psychisch  bis  zur 
Hypochondrie  deprimiert,  können  aber  doch  vielleicht  mit  einigen 
Unterbrechungen  ihrer  Beschäftigung  nachgehen.  Andere  Fälle  der 
Krankheit  werden  durch  schwere  Symptome  gekeimzeichnet.  Die 
Kranken  sind  vom  Beginne  des  Leidens  ans  Bett  gefesselt  und  sind 
von  den  lästigen  Symptomen  fast  ohne  Unterbrechung  geplagt,  die 
in  der  acuten  Form  die  Regel  sind.  Schreckliche  Abmagerung  und 
Anämie  ist  die  Folge  des  chronischen  Zustandes.  Bei  derartigen 
Fällen  ist  der  Bauch  tympanitisch  (sehr  selten  eingesunken)  oft 
schmerzhaft.  Durch  Palpation  entdeckt  man  Verdickung  des  Dick- 
darmes, namentlich  an  der  Flexura  Sigmoidea,  indem  der  Darm  als 
ein  harter,  dicker  Strang  zu  fühlen  ist.  Tod  tritt  entweder  diu-ch 
Herzschwäche,  Marasmus  oder  durch  Complieation  (Perforation, 
Leberabscess  u.  s.  w.)  ein.  Heilung  oder  wenigstens  Eintreten  eines 
erträglichen  Zustandes  ist  aber  selbst  in  schweren  Fällen  noch 
möglich. 

Die  Ausleerungen  in  den  chromschen  Fällen  erfolgen  gewöhn- 
lich ohne  Tenesmus  mit  leichten  Kolikschmerzen.  Sie  sind  flüssig, 
von  grüngelber  oder  schwarzbrauner  Farbe,  dann  und  wann  mit 
Blut  und  Schleim  gemengt,  nicht  selten  sind  sie  rein  eitrig.  Nach 
Diätfehlern  oder  Erkältung  werden  die  Kolikschmerzen   intensiver. 

Von  den  Bauchorganen  ist  die  Leber  am  häufigsten  an  der 
Erkrankung  betheiligt.  Dieselbe  wird  hypertrophisch  imd  ist  auf 
Druck  schmerzhaft.  Die  Herztöne  sind  schwer  zu  hören,  der  Puls 
klein,  nicht  selten  besteht  Bronchialkatarrh.  Der  Verlauf  der 
chronischen  Dysenterie  weist  verschiedene  Phasen  auf,  die  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  sich  folgend ermassen  gestalten: 

1.  Nach  einem  Ruhranfalle  setzen  sich  die  Symptome  weiter 
fort  und  nehmen  einen  milden  Verlauf  an  (bei  geordneter  Lebens- 
weise). Das  Leiden  kommt  zum  Stillstande  und  kann  8  Wochen 
bis  4  Monate  lang  dauern. 

2.  In  der  Reconvalescenz  nach  acuter  Form  tritt  Eecidiv  auf 
und    durch  mehr  oder  weniger   lange  Zeit   wechseln  Perioden   von 
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Besserbefinden  mit  Kückfällen  ab.  Letztere  sind  häitfig  von  lang- 
wierigen Verstopfungen  gefolgt.  Bei  Vernachlässigung  des  Leidens 
treten  bald  Abmagerung  des  Körpers  und  Complicationen ,  laament- 
lich  von  Seite  der  Leber,  ein. 

3.  Fälle,  "welclie  durch  längere  Zeit  die  S5'mptome  der  ka- 
tarrhalischen Diarrhöe  zeigen,  und  wo  die  dysenterische  Natur  der 
Krankheit  solange  verborgen  bleibt,  bis  der  Process  im  Darme  sich 
zur  Verschwärung  gesteigert  hat.  Durchfälle  mit  Entleerung  von 
diarrhoischen  Massen  wechseln  mit  dysenterischen  Symj)tomen,  Tenes- 
mus  und  Entleerung  von  fötiden  blutig-schleimigen  Massen  ab,  und 
bei  einigermassen  langer  Dauer  des  Processes  kommt  es  zum  all- 
gemeinen Kräfteverfall.  Der  häufige  Ausgang  der  chronischen  Dys- 
enterie ist  der  Tod,  entweder  durch  profuse  Diarrhöe  oder  durch 
Complicationen  herbeigeführt. 

Naclikrauklieiten. 

Bei  allen  E,ulir formen  treten  während  der  Ki-ankheit  ver- 
schiedene Complicationen  auf,  worüber  schon  oben  die  Eede  war. 
Unter  Nachkrankheiten  verstehen  wir  indessen  diejenigen  Ki'ankheits- 
erscheinungen,  bei  welchen  der  Dysenterieprocess  zu  der  Erkrankimg 
anderer  Organe  den  Anlass  gegeben  hat. 

Die  wichtigsten  davon  sind  in  erster  Linie  die  Ki'ankheiten  der 
Leber,  insonderheit  der  Leberabscess,  die  seltener  vorkommenden 
Lmigenabscesse,  Gehirnabscesse,  sowie  auch  Milzabscesse.  Sodami  die 
Arthropathien  oder  Psendorhemnatismen  und  die  Paralysen  und 
Neuritiden. 

Der  Leberabscess  (Hepatitis  suppm^ativa)  ist  die  häufigste  und 
gefährlichste  Nachkrankheit  und  ist  insbesondere  in  tropischen  und 
subtropischen  Gegenden  nach  endemischer,  beziehungsweise  Amöben- 
Dysenterie  ein  gewöhnliches  Vorkommnis.  Bei  epidemischer  Ruhr 
ist  der  Leberabscess  selir  selten.  Das  Verhältnis  der  Zahl  der  Leber- 
abscesse  zu  der  Gesammtzahl  der  beobachteten  Amöbendysenterie 
wechselt  in.  den  verschiedenen  Ländern.  Am  häufigsten  werden  die 
dysenterischen  Leberabscesse  in  Aegypten  mid  in  Hindustan  con- 
statiert.  Nach  nachfolgender  Zusammenstellung  verhalten  sich  die- 
selben also: 


Autor 

Land 

Dysenterie 

Leber- 
abscess 

Eankin 

"VVaring 

Bellingal 

Eyr-e 

Indien 
Indien  (Madras) 

140 
259 
35 
118 

41 
69 

4 
27 
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Autor 

Land 

Dysenterie 

Leber- 
abscess 

Moore 

Indien  (Bombay) 

494 

90 

Stovel 

"                    n 

129 

25 

Morehead 

,       (Kalkutta) 

160 

21 

„ 

„       (Madras) 

51 

26 

„ 

„       (Bombay) 

30 

12 

Parkes 

Indien 

25 

7 

ilacferson 

(Kalkutta) 

293 

46 

Chuckerbuthy 

>■                 >) 

39 

3 

Marschall 

Ceylon 

247 

49 

Arthur 

Burne 

20 

7 

Taylor 

^ 

53 

8 

Bonigarel 

Chochinchina 

22 

7 

Gayme 

„ 

13 

6 

Julien 

^ 

lOÖ 

8 

Wilson 

China 

61 

2 

ßedie 

Algier 

_ 

6 

Catteloup 

240 

47 

Vital 

„ 

763 

123 

Letelier 

Chile 

46 

10 

Mm-illo 

„ 

70 

21 

Berenger-  Feraud 

Senegal  und  Martinique 

745 

183 

Dutroulau 

Martinique 

347 

70 

„ 

Senegal 

186 

30 

Griesinger 

Cairo 

96 

2 

Die  Leberabscesse  nach.  D5^senterie  verliielten  sich,  wie  folgend: 

E"ach  Sachs  waren  unter  36  Leberabscessen  17  dysenterischen 
Ursprunges  (Cairo). 

Nach  Verfasser  unter  118  53  (Alexandrien). 

Nacht  Kruse  imd  Pasquale  unter  11  4  (Alexandrien). 

Nach    Councilman   und    Lafleur   imter   9    6    (Nordamerika). 

Dass  auch  die  epidemischen  Dysenterieformen  zu  Leber- 
abscessen veranlassen,  zeigt  nachfolgende  Tabelle. 


Autor 

Ort 

Dysenterie 

Leber- 
abacess 

Grenet 

Mayotte 

22 

4 

Burkardt 

Deutscli-franz.  Kriegs- 

feld 1870/71 

SO 

5 

Cheyne 

Dublin 

90 

4 

Lyons 

Krimkrieg 

51 

1 

Mariton 

„ 

48 

2 

Bristowe 

London 

32 

4 

Gluck 

Bukarest 

151 

16 
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Nicht  sehr  selten  gesellen  sich  zu  den  dysenterischen  Leber- 
abscessen  (Pleuritiden,  Pyothorax)  Lungen-  und  Gehirnabscesse. 
Diese  Complicationen  kommen,  soweit  mir  darüber  bekannt  ist,  bei 
endemischer  Rvüar  vor.  Councilman  und  Lafleur  fanden  in  den 
Lungenabscessen  die  Dysenterieamöben.  Im  Pyothoraseiter  (nach 
Durchbruch  des  Leberabscesses)  und  in  den  Limgenabscessen  waren 
auch  von  mir  Amöben  gefunden  worden.  In  einer  Reihe  von  Gehirn- 
abscessen,  die  neben  dysenterischen  Leberabscessen  vorhanden 
waren,  waren  keine  Amöben  vorhanden.  Betreffs  der  Häufigkeit  des 
G-ehirnabscesses  nach  Ruhr  erfahren  wir  fast  nichts  aus  der  Literatur. 
Von  den  von  mir  bis  jetzt  beobachteten  Fällen  von  Gehirnabscess 
waren  fünf  dysenterischen  Ursprunges,  und  zwar  wurden  dieselben 
bei  Leberabscesskranken  beobachtet. 

Milzabscess  habe  ich  nur  einmal  bei  der  Ruhr  beobachtet. 
Die  Abscesse  waren  von  Stecknadel-  bis  Linsengrösse.  Weder  Bac- 
terien  noch  Amöben  konnten  im  Eiter  gefimden  werden. 

Myelitiden  und  Neuritideu. 

Beide  Erkrankungen  sind  öfter  bei  endemischer  und  epidemischer 
Ruhr  beobachtet  worden.  Delioux  de  Savignac  sah  zwei  Fälle, 
Damaschino,  Laveran  und  v.  Hoffmann  haben  gleichfalls 
über  das  Vorkommen  von  Myelitis  nach  Dysenterie  berichtet. 
(Grasset,  Semaine  med.  1895,  p.  3--58.)  Es  handelt  sich  gewöhnlich 
um  Hemiplegien  oder  Paraplegien  der  unteren  Extremitäten.  Die 
Krankheit  tritt  gewöhnlich  nach  längerem  Bestehen  der  Ruhr  auf, 
oft  hören  mit  ihrem  Einsetzen  die  dysenterischen  Erscheinungen 
schroff  auf.  Die  Paralysen  können  vollständig  progressiv  oder  auch 
unvollständig  sein,  und  mit  Schmerzen  oder  schmerzlos  auftreten. 
Bei  Erhalten  des  Lebens  können  die  Myelitiden  in  Heilung  über- 
gehen. Ueber  die  Pathognose  dieser  Affection  ist  vorläufig  nichts 
Positives  zu  berichten.  Delioux  de  Savignac  und  Laveran 
nehmen  eine  Erweichung  des  Rückenmarkes  an,  Leyden  fasst  die- 
selben als  echte  Neuritiden  auf.  Ob  hiebei  trophische  oder  bacilläre 
Processe  eine  Rolle  spielen,  ist  bis  jetzt  unentschieden. 

Ferner  sind  hier  auch  diejenigen  rheumatischen  Nachkrankheiten 
bei  der  Ruhr  zu  erwähnen,  welche  als  Arthropathien  oder  Pseudo- 
rheumatismus  angeführt  werden.  Die  gewöhnlichen  SjTiiptome 
dieser  Affection  sind  in  leichten  Fällen  Schmerzen  der  Muskeln  der 
Brust,  des  Bauches  und  des  Rückens.  Oft  beschränken  sich  die 
Schmerzen  auf  ein  oder  zwei  Gelenke.  In  schweren  Fällen  kommt 
es  zur  echten  Polyarthritis.  Die  grossen  Gelenke ,  vorzüglich  die 
Knie  werden  am  häufigsten  betroffen.  Die  Arthritis  nach  Dysenterie 
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ist  eine  langwierige  Affection,  führt  jedoch  in  den  meisten  Fällen 
nach  längerem  Bestehen  zur  Heilung  ohne  Ankylose.  Herzcomph- 
cationen  sind  sehr  selten  beobachtet  worden. 

Behandlung. 

Die  üblichen  hygienischen  Massregeln,  welche  anderen  Infections- 
kranliheiten,  namentlich  der  Cholera  gegenüber  angezeigt  sind,  sind 
auch  zm-  Verhütung  der  Euhi-  giltig.  Welche  "Wichtigkeit  diesen 
seitens  der  Armeeverwaltungen  beigemessen  wird  und  welcher  Erfolg 
durch  gute  Wasserversorgung  bei  schon  ausgebrochenen  Epi- 
demien von  Ruhr  erreicht  worden,  ist  bereits  im  ätiologischen  Tlieile 
dieser  Arbeit  erwähnt  worden.  Die  vielfach  von  Europäern  gemachte 
Beobachtung  üx  den  Tropen,  dass  bei  Benützung  von  gut  filtriertem 
oder  abgekochtem  Wasser  Erkrankungen  an  Dysenterie  äusserst 
selten  vorkommen,  beweist,  welche  Wichtigkeit  die  Wasserfrage  auch 
für  die  ßuhr  besitzt.  Deshalb  sollen  auch  Nahrungsmittel,  Vege- 
tabilien,  Früchte  u.  s.  w.,  die  mit  Wasser  in  Berührung  kommen, 
nur  nach  sorgfältiger  Reinigung  oder  Abkochung  genossen  werden. 
Alle  Nahrungsmittel,  welche  schwer  verdaulich  sind  oder  zu  Darm- 
katarrhen führen,  müssen  in  den  Tropen  vermieden  werden.  Auch 
übermässiger  Alkoholgenuss  prädisponiert  zu  dieser  Erkrankung. 
Der  Bekleidung  muss  auch  grosse  Sorge  getragen  werden; 
man  schütze  den  Leib  gegen  die  in  den  Tropen  häufigen  brüsken 
Temperaturunterschiede  und  gegen  directe  Einwirkung  der  Luft- 
feuchtigkeit. 

Bei  Epidemien  hat  vielfach  die  Desinfection  der  Fäcalien 
der  Kranken  die  Ausbreitung  der  Lifection  verhindert. 

AVas  die  Therapie  im  allgemeinen  anbelangt,  so  muss  zunächst 
bemerkt  werden,  dass  es  sehr  wenige  Krankheiten  gibt,  die  derselben 
in  ihren  Anfangsstadien  so  zugänglich  sind  wie  die  acute  Ruhr, 
und  keine,  die  so  schwer  zu  heilen  ist  wie  die  chronische  Form 
der  Krankheit.  Bei  der  grösseren  Zahl  der  Fälle  gelingt  es  dem 
Arzte  bei  angemessener  Behandlimg  die  Ruhr  zu  coupieren.  Die 
Erfahrung  hat  indess  gelehrt,  dass  eine  nur  kleine  Zahl  von  Ruhr- 
kranken gleich  nach  den  ersten  Symptomen  der  Krankheit  die  ärzt- 
liche Hufe  in  Anspruch  nimmt.  In  den  Tropen  namentlich  ist  das 
um  so  gefährlicher,  als  die  endemische  Form  leicht  in  eine  chronische 
sich  verwandelt  und  nicht  selten  zu  Complicationen  führt.  Daher 
erklärt  sich  auch  die  relativ  grosse  Mortalität  der  Krankheit. 

Wenn  wir  bis  heutzutage  kein  Specificum  gegen  die  Ruhr 
besitzen,  so  sind  wir  doch  imstande,  frische  Fälle  der  Krankheit  fast 
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sicher  zur  Heilung  zu  bringen.  Das  gleiche  Princip  der  Behandlung 
gilt  für  alle  Ruhrformen.  Grössere  Schwierigkeit  bietet  jedoch  die 
endemische  Form,  und  eine  spontane  Heilung  gehört  bei  dieser  zu 
den  Seltenheiten,  während  epidemische  Ruhrfälle  nicht  selten  ohne 
jegliche  medicameutöse  Behandlung  zur  Genesung  kommen.  Die 
Behandlimg  der  Ruhr  soll  eine  diätetische  und  eine  medicamen- 
töse  sein.  Jedem  Ruhrkranken  muss  auch  bei  den  leichten  Sym- 
ptomen eine  absolute  Ruhe  verordnet  werden. 

Die  diätetische  Behandlung. 

Obwohl  theoretisch  jede  leicht  verdauliche  Speise  nicht  schäd- 
lich auf  die  Dickdarmschleimhaut  einwirken  kann,  so  lehrt  die 
Erfahrung,  dass  bei  der  Behandlung  der  Ruhr,  namentlich  der  en- 
demischen, beim  ulcei'ösen  Stadium  derselben,  feste  Speisen,  wenn 
auch  leicht  verdaulich,  den  Heilungsprocess  hemmen.  Es  ist  deshalb 
zu  rathen,  dass,  solange  Kolikschmerzen  und  Tenesmus  bestehen,  der 
Kranke  nichts  anderes  als  Milch  geniesse.  Eleischsuppen  sind  in 
den  meisten  Fällen,  wenn  dieselben  mit  schleimigem  Zusätze  bereitet 
sind,  ebenfalls  angezeigt,  können  aber  die  Milch  nicht  ersetzen.  Die 
Milch  lässt  man  am  besten  abgekocht  iind  lauwarm  verabreichen, 
und  zwar  2 — 2^/2 1  in  24  Stunden.  Maurel  gibt  von  Milch  anfangs 
1  Va  l  in  24  Stunden  und  steigt  allmählich  bis  zu  3 1.  Bei  Ki-anken, 
welchen  Abscheu  gegen  die  Milch  zeigen,  lässt  man  dieselbe  entweder 
mit  Kalk  oder  Vichywasser  verdünnen.  Nicht  wenige  Ki-anke  ver- 
tragen die  Milch  am  besten,  wenn  sie  mit  Zusatz  von  Kaffee  oder 
Thee  genossen  wird,  auch  Kochsalz  oder  Natriumcarbonatzusatz 
macht  oft  die  Milch  geniessbarer. 

Nach  Berenger-Eeraud,  dem  ich  beipflichte,  wird  die  Milch 
den  Ki-anken  löffelweise  alle  10  Minuten  verabreicht  und  können  sie 
auf  diese  Weise  bis  2  1  in  24  Stunden  nehmen.  Gelingt  es  auch 
dadurch  die  Milch  dem  Kranken  erst  beizubringen,  so  gehen  wir 
hievon  über  zu  den  Eleischsuppen.  Dieselben  werden  entweder 
als  Bouillon  oder  als  Beaftea  oder  auch  als  SchleimsujDpen  von  Reis, 
Hafer,  Gerste  u.  s.  w.  verabfolgt.  Man  kann  noch  die  Eleischsuppen 
mit  der  Älilchdiät  verbinden. 

Eier.  Die  Eier  bieten  eines  der  Hauptverpflegungsmittel  für 
den  Ruhrkranken.  "Wenn  sie  von  Beginn  der  Krankheit  vertragen 
werden,  so  verordne  man  nebst  der  Milchdiät  2 — 6  am  besten  im 
rohen  oder  leicht  gekochten  Zustande  in  den  24  Stunden.  Das  Ei- 
weiss  allein  genommen  nach  Griesinger  (das  Weisse  von  mehreren 
Eiern  in  eine  Flasche  mit  etwas  Zucker  und  Wasser  geschüttet) 
lindert  Koliken  und  Tenesmus. 


Behandlung.  öO 

Die  flüssige  Diät  miiss  solange  fortgesetzt  werden,  bis  Besserung 
der  Symptome  eingetreten  ist.  Sodann  kann  man  allmälilicli  zur 
gemischten  Kost  übergelien.  Von  den  festen  Speisen  wird  am 
besten  Hübner-,  beziehungsweise  Taubenfleisch  vertragen.  Auch  sind 
Beefsteak.  Coteletten  u.  s.  w.  oder  Fische  zu  verordnen. 

Getränke.  Um  den  heissen  Durst  der  Riflirki-anken  zu  stillen, 
haben  sich  von  den  verschiedenen  Getränken  die  schleimigen 
erprobt  (z.  B.  Eeis-,  Hafer-  imd  Gerstenabkochimgen).  Auch  Yichy- 
wasser,  Giesshübler  und  ähnliche  Mineralquellen  werden  von  den 
meisten  Kranken  ohne  Nachtheil  für  ihr  Leiden  gut  vertragen.  "Was 
das  Eis  anbelangt,  so  ist  oft  beobachtet  worden,  dass  die  Darm- 
peristaltik sich  steigerte,  was  ja  gewiss  nicht  von  Vortheil  sein  kann. 
Citronensäure  (Limonade)  kann  in  manchen  Fällen  gute  Dienste 
leisten. 

Medicameutöse  Behandlung. 

Die  Bekämpfimg  der  Ruhr  durch  medicamentöse  Eingriffe  ge- 
schieht entweder  diu'ch  Verabreichung  der  Heilmittel  per  os  oder 
durch  Einführung  derselben  per  rectum.  Letzteres  muss  von  vorne- 
herein als  logisch  begründeter  angesehen  werden,  da  sie  auf  die 
primitiv  erkrankten  Organe  direct  einzuwirken  gestattet. 

Wenn  wii'  den  Wert  der  Abführmittel,  welche  früher  zui-  Be- 
kämpfimg der  Euhr  ausgiebig  gegeben  wurden,  nicht  in  Abrede 
stellen  wollen,  so  ist  eia  dauernder  Erfolg  von  denselben  kaum  zu 
erwarten.  Eicinusöl,  sowie  Natrium-  und  Magnesiumsalze  besitzen 
absolut  keinen  Einfluss  auf  den  Euhrprocess  und  können  nur  dazu 
dienen,  den  Darm  für  kurze  Zeit  von  Eäcahen,  pseudomembranem 
Schleime  u.  s.  w.  zu  befreien. 

Von  den  Abführmittebi  hat  sich  noch  am  meisten  Calomel 
bewährt,  wohl  wegen  seiner  antiseptischen  Wü'kimg.  Um  purgative 
Wirkung  zu  erzielen,  muss  man  das  Calomel  in  Eiazeldosen  von 
0,5  (/  geben,  ziu- Erzielung  von  antiseptischer  Wirkung  aber  gibt  man 
es  zu  0,05.7  allstimdlich.  Ich  gebe  es  in  der  letzten  Zeit  iu  Verbindung 
mit  Xaphthalin  nach  folgender  Vorschrift: 

Calomel  0,5,  Naphthalin  1,0,  Ol  Pergamotti  Glitt  IH  f.  doses  X  d 
oblatas.  S.  stündlich  1  Oblate.  Bei  Kindern  wird  die  Gabe  beider 
Mittel  je  nach  dem  Alter  geringer  sein. 

Als  alterierendes  und  adstriugierendes  Slittel  ist  die  Ipeca- 
cuanhawurzel  bei  der  Behandlung  der  Euhi"  neuerdings  sehr  m 
Ansehen  gekommen.  Das  Mttel  übt  in  manchen  EäUen,  wenn  es 
richtig  angewandt  wird,  man  darf  sagen  fast  specifisch  auf  den 
Rulxrprocess ,    ist  jedoch   in   schweren   Fällen,    namentlich   von   der 
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Amöbenclysenterie ,  oft  unwirksam.  Eine  gute,  bei  den  indisch- 
englischen  Aerzten  sehr  beHebte  Anwendungsmethode  ist  folgende: 
Man  gibt  dem  Kranken  einige  Tropfen  Opiumtinctur  oder  eine 
Morphiumeinspritzung  und  legt  gleichzeitig  ein  Terpentinöl  oder 
Sinapismen-Kataplasma  auf  den  Bauch.  Eine  halbe  Stunde  später 
gibt  man  1  q  von  Ipecacuanhawurzel  und  kann  diese  Dosis  nach  je 
einer  Stunde  noch  ein-  bis  dreimal  wiederholen.  Flüssigkeiten  werden 
verboten  und  nur  etwas  Eis  gestattet.  Man  kann  auf  diese  Weise 
grössere  Quantitäten  von  Ipecacuanha  dem  Kranken  beibringen,  ohne 
dass  das  Erbrechen  zu  intensiv  wird.  Die  Ipecacuanha  wird  sonst 
auch  nach  anderen  Methoden  verordnet,  von  denen  die  brasilianische 
(d  la  hresilienne)  namentlich  von  französischen  Colonialärzten  nam- 
haft gemacht  wird.  Man  infundiert  2  —  8f/  von  dem  Pulver  der 
Ipecacuanha  in  250 — 500,9  siedenden  Wassers  und  lässt  es  12  Stunden 
stehen.  Man  erhält  auf  diese  Weise  ein  erstes  Infus,  welches  man 
abgiesst,  um  den  Satz  ein  zweitesmal  mit  derselben  Menge  Wasser 
zu  infundieren;  nach  12  Stunden  wird  dieses  zweite  Infus  abgegossen 
und  hierauf  auf  gleiche  Weise  ein  drittes  Infus  hergestellt.  Das  er- 
haltene erste  Gefäss  auf  einmal  oder  mehreremal  vertheilt  genommen, 
bedingt  fast  immer  Erbrechen  und  oft  Durchfall.  Nach  Entnahme 
des  zweiten  Gefässes  ist  das  Erbrechen  seltener,  die  Stühle  ver- 
mindert. Das  dritte  Gefäss  verursacht  ein  Erbrechen  und  die  Zahl 
der  Stühle  vermindert  sich  oder  bleibt  stationär. 

Simaruba  (Ailanthus  glandulosa)  und  die  Granatwurzelrinde 
erfreuen  sich  einer  Popularität  als  Euhrmittel  sowohl  in  Aegypten, 
als  auch  in  den  holländischen  Colonien.  Sie  werden  allein  oder  zu- 
sammen verbunden  als  Decocte  gegeben.  Eine  A-'orschiift  nach  Gelpke 
lautet : 

Ep.  Gurt  Ead.  Granatorum,  Simaruba  aa  10,0  Macera  c  vino 
gaUico  750  per  oras  XX  s.  G  —  8  Esslöffel  bei  Erwachsenen,  ebenso- 
viel Theelöffel  bei  Kindern. 

Nach  persönlichen  Erfahrungen  ist  diesen  JMitteln  keine  Wirkung 
auf  das  acute  Stadium  der  Ruhr  beizimiessen,  bei  chronischer  Form 
können  sie  gute  Dienste  leisten.    Zweckmässiger  sind  die 

Antiparasitären  Mittel, 

von  welchen  das  schon  erwähnte  Naphthalin  allein  oder  mit  Calorael 
und  auch  Salol  günstig  auf  den  Euhi-process  wü'ken.  Das  Naphthalin 
wird  allein  bis  1,5  pro  die  gegeben.  Das  Salol  entweder  in  Oblaten 
oder  nach  Easchs  Vorschi-ift:  Salol  4,0,  Ol  Olivar  fermid.  4,0,  Aq. 
Ghlorformi  120,0  halb-  oder  stündlich  theelöffelweise  zu  nehmen. 

Von   Narcoticis    kommt   das    Opium   insonderheit   iu   seinen 
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Tincturen  in  Betracht,  und  zwar  immer  im  palliativen  Sinne,  als 
schmerzstillendes  Mittel.  Grössere  und  fortgesetzte  Gaben  von  Opiaten 
wirken  sehr  nachtheilig,  indem  dieselben  zur  Constipation  führen, 
welche  nach  vielen  Beobachtungen  zu  Metastasen,  namentlich  Leber- 
abscessen  führen  kann. 

Per  rectum. 

Die  Behandlung  der  Ruhr  mit  hohen  Darmeingiessungen  fusst 
auf  unseren  Kenntnissen  über  die  Localisation  der  Krankheit.  Diese 
bringen  Lösungen  von  adstringierenden,  beziehungsweise  antiparasi- 
tären Mitteln  in  unmittelbaren  Contact  mit  der  erkrankten  Schleim- 
haut. Die  zur  Verwendung  kommende  Flüssigkeit  muss  in  der  Menge 
von  wenigstens  1 1  unter  stetigem  hohen  Drucke  und  langsam  ein- 
gegossen werden.  Wir  wählen  hiebei  diejenigen  Mittel,  welche  bei 
Absorption  nicht  giftig  auf  den  Körper  wirken.  Carbolsäure  und 
Sublimat  sind  deshalb  zu  verwerfen.  Auch  schwer  lösliche  Mittel 
wie  Naphthalin  und  Jodoform  sind  ungeeignet.  Von  den  in  Anwendung- 
kommenden  Mitteln  sind  Salicylsäure,  Chinin,  Tannin  und  das 
Silbernitrat  zu  nennen. 

Ueber  Salicylsäure  sind  bis  jetzt  nm'  wenige  Erfahrungen 
gemacht  worden,  und  Chinin  ist,  wenn  es  sich  auch  als  wirksam  er- 
wiesen hat,  wegen  des  Kostenpreises  für  die  Enteroklyse  in  grossem 
Massstabe  nicht  überall  verwendbar.  Silbernitrat  ist  sonst  von 
einigen  Autoren  sehr  gepriesen,  hat  sich  in  unseren  Händen  aber  in 
starken  Lösungen  (2:1000)  als  sehr  schmerzhaft,  in  schwächeren  als 
unwirksam  erwiesen. 

Tannin  besitzt  vor  allen  von  ruis  erprobten  Mitteln  den  Vorzug, 
nicht  giftig  zu  sein  und  gleichzeitig  antiparasitär  zu  wirken.  Mit 
der  Tanninbehandlung  werden  die  acuten  Fälle  von  Dysenterie  bald 
zum  Stillstande  gebracht.  Die  Amöben  wurden  zwar  bei  0,5  %  igen 
Lösungen,  welche  wir  anwandten,  nicht  rasch  abgetödtet,  nach  drei- 
tägigem Gebrauche  von  Tannineingiessungen  aber  ( drei  Eingiessungen 
täglich,  die  wenigstens  10  Minuten  lang  im  Darme  verweilen  müssen) 
verschwinden  sie  gänzlich.  Nur  in  sehr  wenigen  Fällen  von  acuter 
Dysenterie  musste  die  Behandlung  durch  längere  Zeit  fortgesetzt 
werden.  Es  handelte  sich  aber  hier  um  ganz  schwere  Erkrankungen. 
Gewöhiüich  werden  die  Stuhlausleerungen  seltener,  Blut  und  Schleim 
verschwinden  allmählich.  Schon  am  dritten  oder  vierten  Behandlungs- 
tage erfolgen  die  Stülile  erst  bei  jeder  Eingiessung.  Damit  wollen 
wir  nicht  behaupten,  dass  nicht  auch  andere  Substanzen  den  gleichen 
Erfolg  haben  könnten,  wir  betonen  aber  hier,  dass  wir  mit  dem 
Tannin  bei  Hunderten  von  acuten  Dysenteriefällen  bis  jetzt  fast 
keinen  Misserfolg  gehabt  haben. 


88  Behandlung. 

Anwendung  der  Entei'oklyse. 

Die  holien  Darmeingiessimgen  werden  nach.  Cantani  auf 
folgende  "Weise  ausgeführt.  Das  zur  Verwendung  kommende  Gefäss 
ist  am  besten  aus  Glas,  der  Kautschuksclilaucli  2  m  lang,  die  Canäle 
10  cm  lang,  aus  gehärtetem  Kautschuk  mit  nicht  zu  kleiner  Oeflfnung. 
Man  bereitet  eine  0,5^  ige  Tanninlösung  im  lauwarmen  Zustande 
und  giesst  2  —  272^  Flüssigkeit  in  den  Darm  ein.  Der  Irrigator 
wird  entweder  von  einer  Person  derart  gehalten  oder  gehängt,  dass 
die  Flüssigkeit  langsam  rmter  gelindem  Drucke  einströmt.  Der  An- 
satz wird  geölt  und  mit  Vorsicht  bis  8  cm  tief  in  den  Mastdarm  ein- 
geführt. Der  Ki'anke  nimmt  die  Knieellenbogenlage  ein  oder  legt 
sich  auf  die  Seite,  die  Kjiie  gegen  den  Bauch  angezogen.  "Wenn 
beim  Einfühxen  des  Ansatzes  ins  Eectum  Hindernisse  gespürt  werden, 
so  zieht  man  ihn  zurück  imd  sucht  entweder  durch  Aenderung  der 
Lage  des  Kranken  oder  durch  vorsichtige  "Wendung  des  Rohres, 
gewöhnlich  nach  der  linken  Seite,  die  Einführung  zu  ermöglichen. 
Man  unterbreche  jedesmal  die  Eingiessung,  sobald  Schmerzen  oder 
andere  unangenehme  Erscheinungen  des  Patienten  auftreten.  Die 
Flüssigkeit  muss  mindestens  10  Minuten  lang  im  Darme  bleiben. 
In  den  ersten  Tagen  wird  die  Eingiessung  zwei-  bis  dreimal  gemacht, 
nach  Besserung  der  Symptome  einmal,  und  wird  solange  fortgesetzt, 
bis  der  Stuhl  ganz  normal  aussieht.  Bei  chronischer  D5^seuterie 
werden  oft  nach  Anwendung  der  Eingiessungen  grosse  Membran- 
stücke erst  nach  mehrtägigem  Gebrauche  hervorbefördert.  In  manchen 
Fällen  kommt  es  vor,  dass  zeitweise  die  Abstossung  der  Membran- 
stücke aufhört,  mn  wieder  bei  Fortsetzung  der  Behandlung  sich  ein- 
zustellen. Man  wird  deshalb  immer  mit  der  Behandlung  soweit  zu 
gehen  haben,  bis  mehrere  Tage  hindm'ch.  in  der  ausgegossenen 
Flüssigkeit  keine  Membranen  mehr  vorhanden  sind. 

Bei  Kindern  bietet  die  Enteroklyse  die  eiazige  zweckmässige 
Betandlungsmetliode.  Wir  nehmen  hiezu  je  nach  dem  Alter  schwächere 
Tanninlösungen  und  kleinere  Quantitäten  von  Flüssigkeit. 

Gleichzeitig  mit  den  hoken  Eingiessungen  kann  man  zm'  Be- 
kämpfung von  anderweitigen  Symptomen  noch  kleine  medicamentöse 
Ktystieren  anwenden  oder  medicamentöse  Suppositorien  dm'ch  das 
Eectum  einführen.  Gegen  Proktitis  (Entzündung  oder  Verschwärung 
des  Mastdarmes)  Eiszapfen,  Eisklystieren ,  Laudanum  oder  Cocain, 
Suppositorien  mit  Jodoform  oder  Silbernitrat  u.  dgi. 

Die  Behandlung  der  Complicationen  der  Ruhr  und  der 
chronischen  Form  derselben  ist  vorwiegend  symptomatisch.  Gegen 
Darmblutung   erzielt    man   mit   Application   vom    Eisbeutel    auf 
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den  Bauch,  die  besten  Erfolge.  Ergotineinspritzungen  werden 
nur  bei  sehr  profusen  Darmhämorrhagien  zu  versuchen  sein.  Gegen 
drohende  Darmperforation  ist  der  Gebrauch  des  Eisbeutels  das 
beste  Mittel,  sonst  grosse  Gaben  von  Opiaten  in  Verbindung  mit. 
Darmantisepsis  (ISTaphthol,  Said  u.  s.  w.1,  Enteroklyse  aber  ist  zu  unter- 
lassen. Bei  schon  erfolgter  Perforation  (Peritonitis)  vermögen  weder 
Eisbeutel  noch  die  anderen  üblichen  Antispastica,  wie  Terpentin, 
Collodiumapplicationen,  auch  das  Abdomen  irgend  welchen  Nutzen 
zu  bringen.   Selbst  ein  operativer  Eingriff  wird  kaum  zu  wagen  sein. 

Die  sonstige  Behandlung  der  chronischen  Dysenterie  er- 
heischt vor  allem  eine  Regelung  der  Diät.  Die  Nahrungsmittel 
sollen  derart  gewählt  werden,  dass  sie  nicht  Scybala  im  Dickdarme 
bilden  und  dadm-ch  eine  Reibung  der  Schleimhaut  bedingen  können. 
Leicht  verdauliche  Speisen,  wie  Milch,  Eier,  Butter,  zartes  Fleisch, 
können  zu  öfterenmalen  des  Tages  und  in  niclit  zu  grossen  Quan- 
titäten auf  einmal  gestattet  werden.  Yen  Genussmitteln  sind  am 
meisten  leichte  Eothweine  angezeigt.  Allgemeine  hygienische  Mass- 
regeln, gute  Lüftung  der  Wohnräume,  kalte  Abreibungen  u.  s.  w. 
sind  zu  empfehlen. 

Beim  Vorhandensein  von  Durchfall  verordnet  man  innerlich 
gewöhnlich  salicylsaures  Wismut,  Benzonaphthol,  Napkthalin  und 
andere  Darmantiseptica  an.  Gleichzeitig  indessen  bleibt  die  Entero- 
klyse noch  für  chronische  Euhrfälle  die  geeignetste  Beliandlungs- 
methode. 

Bei  Fällen,  welche  mit  zeitweiliger  Obstipation  einbergehen, 
sucht  man  mit  leichten  Abführmitteln  und  zweckmässiger  Diät  zu 
helfen.  Oft  nützt  hier  vorsichtige  Massage  der  Bauchdecken.  Li 
schweren  clironiscben  Euhrfällen  ist  die  Bettruhe  geboten.  Nehmen 
die  Symptome  neuerlich,  acuten  Verlauf  an,  so  müssen  die  bei  der 
acuten  Form  beschriebenen  Methoden  zur  Anwendung  kommen. 
Entsteht  Tympanitis  (ein  seltenes  aber  hartnäckiges  und  schweres 
Vorkommnis  der  chronischen  Ruhr),  so  sind  naeb  meiner  Erfahrung 
die  hohen  Darmeingiessungen  ganz  zu  vermeiden.  Am  besten  hilft 
hier  das  Terpentinöl  innerlich  gegeben,  sowie  Antispastica  auf  das 
Abdomen  appliciert. 

Endlich  seien  noch  einige  Mittel  erwähnt,  die  namentlich  bei 
chronischer  Dysenterie  in  den  Tropen  sehr  verbreitet  sind.  Als  das 
weitest  gepriesene  ist  Mer  das  obenerwähnte  Simaruba  als  infus 
öOcj  in.  log  warmen  Wassers  morgens  und  abends  einen  Theelöffel 
voll  zu  nehmen. 

Myrobalanus  (indische  Gerste),  dessen  Wirkung  zuerst  ab- 
führend, dann  adstringierend  ist,  hüft  bei  schweren  Ruhrfällen  wenig. 
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Ferner  kommen  liier  in  Betraclit  Tiuct.  LavaucTulae,  Ligniim 
Campecliianum,  Aegle  marmelos  mid  Wrighti  antidysenterica,  die  von 
einigen  Autoren  anempfohlen  wm-den,  jedoch,  keine  Verbreitung  bei 
der  Behandlung  der  chronischen  Ruhr  gefunden  haben. 

Luftveränderung  oder  Klimawechsel  sind  bei  chronischer 
Euhr  nur  dann  angezeigt,  wenn  keine  acuten  Symptome  mehr  vor- 
handen oder  zu  befürchten  sind,  denn  Beseitigung  des  Grundprocesses 
wird  durch  dieselben  nicht  erreicht,  während  die  KJrankheit  nach 
allen  Seiten  auch  mit  den  bereits  aufgestellten  Grundsätzen  wirk- 
sam bekämpft  wird.  Ist  der  allgemeine  Ernähi'imgszustand  durch 
mangelnden  Appetit  und  schlechte  Yerdauung  stark  gesimken  und 
sind  die  Kranken  so  anämisch,  dass  mit  den  erwähnten  Methoden 
nichts  mehr  zu  erreichen  ist,  so  kann  Klimawechsel  wohlthuend 
wirken. 
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Literatur. 

Die  ältere  deutsche  Literatur  über  „Priesel"  ist  ausserordentlieii  umfangreieli, 
lässt  sich  jedoeli  für  das  speeielle  Studium  des  „Seliweissfriesels"  nur  mit  äusserster 
Vorsieht  verwerthen,  da  sehr  Vieles,  nicht  zu  letzterer  Krankheit  Gehöriges,  oder 
Zweifelhaftes  in  ihr  mit  untergebracht  ist.  Eine  kritische  Sichtung  derselben  ist  nament- 
lich den  Bemühungen  von  A.  Hirsch  zu  danken,  dem  es  endlieh  gelang,  die  schon 
vor  ihm  angestrebte  Trennung  der  lediglich  symptomatischen  Prieselformen  (oder  Miliarien) 
von  dem  essentiellen  Prieselfieber  (oder  dem  von  ihm  so  benannten  „Schweissfriesel") 
definitiv  durchzuführen  und  dessen  offioielle  Anerkennung,  als  Speeies  der  Pathologie, 
auch  auf  deutschem  Literaturgebiete  zu  erzwingen.  Dagegen  lässt  sich  die  französische 
Literatur  über  „Suette  des  Pieards"  und  über  „Suette  miliaire",  sowie  die  italienische 
über  „Migliari"  und  „Pebbre  migliare"  im  Wesentlichen  ohne  Vorbehalt  für  die  Er- 
forschung der  in  Rede  stehenden  Krankheit  benützen,  da  die  betreffenden  Abhandlungen 
meist  wirklich  von  ihr  handeln. 

Pur  eine  richtige  Würdigung  des  Schweissfriesels  in  historischer  Beziehung  ist 
indessen  eine  vorgängige  Kenntniss  der  in  der  Greschiohte  der  Volkskrankheiten  des 
Mittelalters  als  „englischer  Schweiss"  bekannten  Seuche  unerlässlich,  da  letztere  mit  dem 
modernen  Schweissfriesel  mindestens  sehr  nahe  verwandt  ist.  Eine  kurze  Schilderung 
des  englischen  Sehweisses  und  seiner  Epidemien  ist  darum  der  nachstehenden  Bearbeitung 
des  Schweissfriesels  in  deren  historischem  Theile  von  mir  beigegeben.  Vgl.  über  diesen 
Gegenstand  namentlich; 

Caji  Britanni  (Kaye)  de  Ephemera  Britanniea  Liber.  Bdid.  C.  Hecker. 
Berolin.  MDCCCXXlin.  —  0.  Hecker:  Der  englische  Schweiss.  Berlin  1834.  —  Seitz: 
Der  Priesel,  eine  histor.-pathol.  Untersuchung.  Erlangen  1845.  —  Haeser  (-Grüner): 
Scriptores  de  sudore  anglico  superstites.  Jena  1847.  —  Pouoart:  De  la  suette  miliaire. 
Paris  1854.  —  A.  Hirsch:  Virehow's  Archiv,  Bd.  VIII  und  IX.  —  Derselbe:  Aus- 
gabe von  C.  Hecker  :  Die  grossen  Volkskrankheiten  des  Mittelalters  u.  s.  w.  Berlin  1854. 

—  Derselbe:  Handbuch  der  histor.-geograph.  Pathologie,  Bd.  I,  2.  Auflage.  Stutt- 
gart 1881. 

üeber  die  speeielle  Literatur  des  Schweissfriesels  (bis  1880)  vergleiche  namentlich 
das  letztgenannte  Handbuch  von  A.  Hirsch,  in  welchem  sich  auf  S.  86  ff.  ein  sehr 
vollständiges  Verzeiohniss  derselben  vorfindet.  Ich  citire  namentlich  folgende  Schriften 
und  Abhandlungen: 

Ä.  Prankreich  und  Belgien:  Bellet:  An  febris  putrida  Picardis  „Suette" 
dietasudorifera?  Paris  1733.  —  V an dermon de:  Journal  de  Me'decine,  T.  XII,  pag.  355  ss. 

—  Meyserey:  Methode  de  traiter  plusieurs  malad,  epidem.  Paris  1753.  —  Dubun:  Do 
Tepidcmie  dürant  l'ete  de  1821 . .  .  Paris  1824;  ferner:  Transact.  medic,  T.  IX,  pag.  197  ss. 

—  P.  Rayer:  Histoire  de  i'epidemie  de  suette  miliaire,  qui  a  regne  en  1821  etc.  Paris 
1822.  —  Idem:  Traite  thcor.  et  pratique  des  maladies  de  la  peau  etc.  Paris  1826.  — 
Podere:  Reoherehes  sur  la  suette  miliaire.  Paris  1828.  —  Moreau:  Journal  univ.  et 
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hebdom.,  1832,  Oot.  —  Bartliez:  Gazette  medioale  de  Paris,  1839,  pag.  445  ss.  — 
Galy:  Bullet,  de  l'Acad.  de  Med.  de  Paris,  T.  VII,  pag.  959  ss.  —  Pratbernon:  Miim. 
de  l'Aoad.  de  Med.,  T.  VII,  pag.  147  ss.  —  Martin-Solon:  Bullet,  de  l'Aead.  de  Mt^d. 
de  Paris,  T.  VIII,  pag.  1019  ss.  —  Bo  urgeois:  Gaz.  med.  de  Paris,  1840,  No.  1;  ferner: 
Areh.  gener.  de  Med.,  1849,  Nov.  —  Borehard:  Hist.  de  l'epid.  de  Suette. . .  Bordeaux 
1842.  —  Parrot:  Hist.  de  la  Suette  miliaire.  Paris  1843;  ferner:  Mem.  de  l'Acad.  de 
Med.,  T.  VI,  5.  —  Gaillart:  Considerations  sur  la  Suette.  Poitiers  1845.  —  Barthez:  Do 
la  Suette  miliaire.  Strasbourg  1845.  —  Lore  au:  De  la  Suette  de  Poitou.  Poitiers  184(). 

—  Bucquoi:  Revue  med.,  1850,  Juillet;  ferner:  Gaz.  me'd.  de  Paris,  18.53,  pag.  450  ss.  — 
Jägersohmid:  Compt.-rendus  de  la  Soeiete  med.  de  Toulouse,  1850,  pag.  44  ss.  — 
Leynseele:  De  la  fievre  miliaire  epidemique.  Bruxelles  1854. —  l'Hermitte:  Annales 
med.  de  la  Plandre  oceidentale,  1853,  No.  8.  —  Poueart  1.  e. ;  ferner:  Gaz.  med.  de  Paris, 
1855,  pag.  64  ss.,  und  Quelques  considerations  pour  servir  ä  Fhistoire  de  la  suette  et  du 
Cholera.  Paris  1855.  —  Jacquot:  Gaz.  me'd.  de  Paris,  1854,  pag.  579  ss.  —  Eobert: 
Lettre  sur  la  suette  miliaire.  Paris  1839,  und  Gaz.  de  Hopitaux,  1857,  No.  147.  — 
Dumas:  Gaz.  des  Hopitaux,  1860,  No.  71 ;  ferner:  Histoire  d'une  epidomie. .  .ä  Draguignan 
(Var).  Montpellier  1866.  —  Galtier:  Rapport  sur  Tepidemie  de  suette. .  .dans  l'arron- 
dissement  de  Gastelnaudary.  Toulouse  1866.  —  Pute'gnat:  Journal  de  med.  de  Bruxelles, 
1866,  Janvier.  —  Bastard:  Btude  sur  la  traitement  de  la  suette  miliaire.  Paris  1867. 

—  Gresser:  De  la  eurabiltte  constante  de  la  suette  etc.  Paris  1867;  ferner:  Bullet,  de 
l'Acad.  de  Med.,  T.  XXXV,  pag.  569  ss.  —  Ooural:  Hist.  de  la  suette  miliaire... 
k  St.  OMnian  1865—1866.  Montpellier  med.,  1867—1868.  —  Plouviez:  Essai  sur  la  suette 
miliaire.  Paris  1868.  —  Teilhof:  Etüde  sur  la  suette  miliaire.  These  de  Paris,  1869.  — 
Bernard:  Annales  de  la  Soeiete'  de  med.  d'Anvers,  1869,  Janv.-Pevr.  —  Note:  Journal 
de  eonnaissanees  med.-ehir.,  1870,  No.  11.  —  Eeibel:  Gaz.  med.  de  Strasbourg,  1876, 
Juilliet.  —  Maziiel:  Btude  sur  la  suette  miliaire.  These  de  Paris,  1876.  —  Pretet: 
Contribution  ä  l'etude  de  la  suette  miliaire ...  These  de  Paris,  1878.  —  Brouardel: 
Arch.  gener.  de  Med.,  18S7,  Nov.  (Suette  miliaire  du  Poitou);  ferner:  Bulletin  de  Äead. 
de  med.,  1887,  2,  pag.  358  ss.  —  Jablonski:  Revue  d'Hygieine,  T.  IX,  1888. 

B.  Italien:  Allionii:  Traetatio  de  miliarium  origine  ete.  Augustae  Taurinorum 
1758.  —  de  Augustinis:  Osservazione  intorno  alla  febbre  migliare  ete.  Milano  1756. 

—  Damilano:  Abhandlung  über  den  Priesel.  Aus  dem  Italienischen.  Göttingen  1782. 

—  Dalmazzone:  Report,  med.-chir.  di  Torino,  1824,  pag.  97  ss.  —  Baraldi:  Storia 
d'un  eost.  epid.  delle  febbre  migliare.  Modena  1781.  —  Pollini:  Lettera  dol  morb. 
migliare.  Verona  1831.  —  Taussig:  Della  febbre  migliare.  Roma  1855;  ferner:  Wiener 
med.  Woohenselir.,  1885,  Nr.  7,  8,  34,  35.  —  Tassani:  Gaz.  med.  di  Milano,  1847, 
pag.  173  SS.  —  Gantieri:  Sperimentale  medieo,  1861,  No.  3,  4,  5.  —  Liverani:  Storia 
di  un  epid.  di  migliari . . .  in  Dovadola.  Fano  1862;  ferner:  Flppoeratico,  1871  (in 
16  Nummern).  —  Ottoni:  Gaz.  med.  Lombard.,  1866,  No.  18,  19.  —  Santini:  La 
Migliari  essaminata  nelle  sue  pertinenze  morb.  Pierenze  1870.  —  Barbieri:  L'Ippoeratico, 
1872.  —  Borgi:  Lo  Sperimentale,  1873,  Agosto.  —  Pazio:  Miliaria  alba.  Movimento 
med.-chir.,  1875,  30.  Settembre  (Epidemie  von  Isernia)...  Commandoli:  Lo  Speri- 
mentale, 1890,  Genn.-Febbr. 

C.  Deutschland  und  Oesterreieh:   Gläser:  Ueber  die  epidemische  Krank- 
heit, vcelche  im  Monate  Februar  1801   zu  Wittenberg  geherrscht  hat.   Wittenberg  1801. 

—  Kreyssig:  Hufeland's  Journal  der  HeOkunde,  Bd.  XII,  3,  4.  —  J.  M.  Sinner: 
Darstellung  eines  rheumatischen  Schweissfiebers,  welches  zu  Ende  November  1802  .  .  . 
zu  Röttingen  a.  d.  Tauber  geherrscht  hat  (cf.  Hecker  in  Hirsch  1.  c,  pag.  338  ss.).  — 
Speyer:  Hufeland's  Journal,  Bd.  LVIl,  5.  —  Steudel:  Geschichte  einiger  Friesel- 
epidemien  in  Württemberg.  Esslingen  1831.  —  Seitz  1.  c;  ferner:  Med.  Correspondenz- 
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blatt  bayerischer  Aerzte,  1845.  —  Bbenberger:  ebenda  1847.  —  Jahn:  Casper's 
Woehensehr.  für  die  gesammte  Heilltunde,  1834,  pag.  225  ss.  —  Schnurrer:  Heidel- 
berger Ijlin.  Annalen,  Bd.  VI,  S.  90  ff.  —  Bodenmüller:  Hufeland's  Journal, 
Bd.  LXSXI,  3;  ferner:  Württembergisehes  med.  Oorre.spondenzblatt,  Bd.  XI,  S.  19G  ff. 
—  Vest:  Oesterr.  med.  Jahrbücher,  neueste  Folge,  Bd.  XV,  3.  —  Fuchs:  Hecker's 
Wissenschaftliche  Annalen,  Bd.  XXIX,  S.  252  ff.  —  Macher:  Med.-statist.  Topo- 
graphie des  Herzogthums  Steiermark.  Graz  1860.  —  Beck:  Münchener  ärztl.  Jahrbuch, 
Bd.  II,  S.  295  ff.  —  Stahl:  Badener  med.  Annalen,  Bd.  IX.  —  Kellermann:  Oesterr. 
med.  Jahrbücher,  neueste  Folge,  Bd.  XXX.  —  Müller:  ebenda  1841,  L,  S.  228fff.  — 
Egger:  Ueber  die  Miliaria  in  Bayern.  München  1849;  ferner:  Vierter  Jahresbericht  des 
naturhistor.  Vereines  in  Passau,  1861,  19.  —  Eoedenhak:  Sanitätsberioht  für  die 
Provinz  Brandenburg,  1838,  S.  42  ff.,  1845.  —  Physikatsbericht  für  das  Königreich 
Sachsen,  1839,  1840,  1841.  —  Andreae:  Med.  Zeitung  des  Vereines  für  Heilkunde  in 
Preussen,  1850.  —  Mazarei:  Wiener  med.  Woehensehr.,  1860,  pag.  535  ff.  —  Kees- 
bacher:  Ueber  den  sogenannten  epidemischen  Priesel.  Memorabilien,  3  (Epidemie  in 
Krain  1873),  1882.  —  Riedel:  Münchener  med.  Woehensehr.,  1889,  10.  —  Dräsche 
lind  Weiehselbaum:  Ueber  Miliaria.  Wiener  med.  Blätter,  3,  1892  (Epidemie  von 
Gurkfeld,  Krain). 

Vergleiche  ausserdem  noeh  von  Handbüchern  und  Lehrbüchern  namentlich: 
C.  Wunderlich:  Handbuch  der  Pathologie  und  Therapie,  2.  Aufl.,  1856,  Bd.  IV, 
S.  270  ff.  —  F.  V.  Hebra,  in  E.  Virehow:  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und 
Therapie,  1865,  Bd.  III,  S.  260  ff.  —  F.  v.  Niemeyer:  Lehrbuch  der  speciellen 
Pathologie  und  Therapie,  8.  Aufl.,  1871,  Bd.  II,  S.  715  ff.  —  Zuelzer,  in  v.  Ziemssen: 
Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie,  2.  Aufl.,  1877,  Bd.  II,  2,  S.  581  ff. 
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Unter  Miliaria,  Frieselausschlag/)  auch  Scliwitzblattern  — 
oder,  speciell  nach  F.  v.  Hebra,  Sudamen  (Eczema  sudamen)  —  ver- 
steht die  descriptive  Dermatologie  ein  nach  stärkeren  Schweissausbrüchen 
auf  der  Haut  beobachtetes  papulös-vesiculöses  Exanthem,  bei  welchem 
röthlich  oder  weisslich  aussehende,  etwa  hirsekorngrosse  (daher  der  Name 
„Miliaria",  von  milium  =  das  Hirsekorn)  Knötchen  oder  Bläschen  auf  ent- 
zündlich geröthetem  Untergründe  an  den  vom  Schweisse  heimgesuchten 
Körperstellen  mehr  oder  minder  zahlreich  und  gedrängt  aufschiessen,  um 
nach  kürzerem  Bestände  daselbst,  unter  temporärer  Hinterlassung  von 
Schuppen  und  Krüstehen,  wieder  einzugehen  und  einzutrocknen.  Die  Form 
dieser  Efflorescenzen  ist  in  der  Eegel  etwas  zugespitzt,  die  bald  nur 
papulöse,  bald  aber  auch  vesiculöse  Beschaifenheit  derselben  wird  von  der 
variabeln  Menge  des  in  ihnen  enthaltenen  Exsudates  bestimmt  und  die 
Farbe  endlich  von  der  Beschaffenheit  dieses  letzteren,  sowie  überdies 
noch  von  dem  Macerationsgrade  der  die  Efflorescenzen  bedeckenden  und 
durch  den  Schweiss  veränderten  Epidermis  (vgl.  hierüber  noch  Späteres). 
Je  nach  der  vorherrschenden  Färbung  der  vorhandenen  Knötchen  oder 
Bläschen  pflegt  man  endlich,  ziemlich  überflüssigerweise,  noch  eine  Miliaria 
rubra  und  eine  Miliaria  alba  zu  unterscheiden. 


^)  Das  deutsehe  Wort  Friesel  soll,  nach  Seitz,  von  dem  Worte  Pries  (dem 
bekannten  rauhen  Wollstoffe)  herkommen  und  das  rauhe  oder  „kiiesliohte''  Verhalten 
der  Haut  andeuten,  das  durch  die  zahlreichen  kleinen  Erhabenheiten  des  Ausschlages 
hervorgerufen  wird.  Es  findet  sich  zuerst  in  Hopp's  Dissertatio  de  Purpura,  Lips., 
vom  Jahre  1652  vor,  nächstdem  bei  Welsch  in  dessen  Historia  medica,  novum 
istum  puerperarum  morbum  continens,  qui  ipsis  „Der  Friesel"  dioitur 
(Lips.  1655).  Die  von  letzterem  Autor  beschriebene  Leipziger  Epidemie  der  Wöchnerinnen 
war  übrigens  nicht  „Schweissfriesel"  im  jetzigen  Sinne  des  Wortes,  vielmehr  Puerperal- 
fieber (A.  Hirsch).  —  Vgl.  den  weiteren  Text. 
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Ausser  der  Miliaria  rubra  und  Miliaria  alba,  die  nur  unwesent- 
lich von  einander  abweichen,  kennt  die  Dermatologie  noch  eine  sogenannte 
Miliaria  crystallina,  die  von  jenen  wesentlich  verschieden  ist.  Sie  ist 
es,  deren  Proruption  von  anderen  modernen  Autoren,  abweichend  von 
der  meinerseits  hier  adoptirten  Terminologie  F.  v.  Hebra's  und  dieser 
gerade  entgegengesetzt,  vielfach  mit  dem  Xamen  ,, Sudamen"  (oder  Plur. 
,,ÖudamLna")  belegt  ist.  Diese  Uneinigkeit  in  der  Bezeichnung  hat,  wie 
es  wohl  kommen  konnte,  auch  in  begrifflicher  Beziehung  manche  Ver- 
wirrung angerichtet  und  konnte  dieses  umso  leichter  thun,  als  auch  die 
Miliaria  crystallina  F.  v.  Hebra's  (oder  das  ,, Sudamen"  anderer  Autoren) 
genetisch  mit  der  Sehweissabsonderung  zusammenhängt,  die  Bezeichnung 
jener  als  Sudamina  an  sich,  also  auch  für  sie,  wohl  zutreffend  wäre. 
Die  specielle  Genese  der  Miliaria  crystallina  ist  aber  (vgl.  unten)  eine 
ganz  andere,  wie  die  der  Miliaria  rubra  und  Miliaria  alba,  und  ebenso 
stimmt  sie  auch,  nach  Morphologie  und  Habitus,  mit  letzterer  nicht  im 
Mindesten  überein.  Sie  präsentirt  sieh  vielmehr  auf  der  Haut  als  Proruption 
von  discret  stehenden,  mehr  abgerundeten  und  nicht  zugespitzten  Bläschen, 
die  mit  einer  völlig  wasserklaren  (krystallhellen)  Flüssigkeit  angefüllt 
sind  und  einer  hyperämisch-entzündlichen  Basis  entbehren.  Die  mit  solchen 
Efflorescenzen  bedeckten  Hautregionen  unterscheiden  sich  deswegen  im 
Allgemeinen  nicht  durch  Färbung  von  gewöhnlicher  Haut,  wohl  aber  er- 
scheinen sie,  insbesondere  bei  seitlicher  Betrachtung,  wie  mit  Thautröpfehen 
bedeckt  und  fühlen  sich,  beim  Ueberstreichen  mit  der  Hand,  leicht  uneben 
{wie  chagrinirt)  an.  Eine  Miliaria  crystallina  entsteht  nachgewiesener- 
massen  dann,  wenn  der  in  den  Schweissdrüsen  gebildete  Schweiss  nicht 
^gehörig  aus  denselben  abfliessen  kann,  sei  es,  dass  die  Ausführungsgänge 
.derselben  verstopft  sind,  oder  doch  nicht  ausreichen,  das  Secret  völlig  heraus- 
zulassen. Der  Schweiss  tritt  alsdann,  statt  auf  die  Oberfläche  der  Epidermis, 
ganz  oder  zum  Theile  unter  dieselbe  und  erhebt  sie  zu  kleinen  Bläschen, 
die  (vgl.  oben)  wie  Thautröpfehen  sich  ausnehmen.  Mau  beobachtet  die 
Miliaria  crystallina  hauptsächlich  dann,  wenn  die  Sehweissabsonderung 
längere  Zeit  stille  gestellt  war  und  nun  auf  einmal  wieder  in  Gang  kommt 
(z.  B.  bei  Pneumonikern  im  Beginne  der  Krisis,  noch  häufiger  bei  Typhus- 
kranken im  Beginne  der  Periode  der  steilen  Curven).  Sie  geht  in  solchen 
Fällen  gewöhnlich  dem  Durchbruche  des  Schweisses  nach  der  Haut- 
oberfläche hin  voraus,  oder  begleitet  zeitlich  den  abundanteren  Schweiss- 
ausbrueh  mehr  in  seinen  Anfangsstadien,  während  die  auf  entzündlicher 
Basis  erwachsende  Miliaria  rubra  und  alba  regelmässig  sich  erst  als 
Gonsecutiverscheinung  stärkerer  Schweisse  auf  der  Haut  zeigt.  Der  flüssige 
Inhalt  der  Miliaria  crystallina  ist  ferner,  allem  Gesagten  nach,  richtiger 
Schweiss  und  nicht,  wie  derjenige  der  Miliaria  rubra  et  alba,  ein  ent- 
zündliches Exsudat;   er   kann  in  Folge  dessen,  wie  sonstiger  Schweiss, 
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eine  variable  (am  Häufigsten  saure)  Eeaction  aufweisen,  während  der 
Inhalt  der  gewöhnlichen  (entzündlichen)  Frieselbläschen  stets  alkalisch 
reagirt. 

Trotz  aller  dieser  wesentlichen  Differenzen  kommt  es  doch  nicht 
gerade  selten  vor,  dass  man  an  den  gleichen  Patienten  neben  einem  ent- 
zündlichen Frieselexanthem  nach  Art  der  Miliaria  rubra  oder  alba  auch 
noch  die  wasserhellen  Bläschen  einer  3Iüiaria  crystallina  auf  deren  Haut 
stellenweise  antrifft.  So  unter  Anderem  auch  in  Fällen  derjenigen  Ej-ank- 
heit,  die  im  Folgenden,  als  pathologische  Species,  näher  zu  beschreiben 
ist  (des  „Schweissfriesels").  Sie  spielt  indessen  hier  nur  eine  ganz  neben- 
sächliche und  accidentelle  EoUe  und  kann  darum  für  die  weitere  Be- 
trachtung fuglich  ausser  Spiel  bleiben,  wogegen  auf  das  generelle  Vor- 
kommen der  Miliaria  rubra  et  alba  hier  noch  etwas  näher  eingegangen 
werden  muss : 

Die  entzündlichen  Frieselausschläge  der  Jliliaria  rubra  et  alba, 
für  die  ganz  augenscheinlich  vorgängige  stärkere  Schweissausbrüche  das 
erzeugende  Irritament  bilden,  kommen  bisweilen  auch  bei  Gesunden 
nach  reichlicherem  und  anhaltenderem  Sehwitzen  vor;  weit  häufiger  be- 
obachtet man  sie  indessen  unter  gewissen  pathologischen  Yerhältnissen, 
und  zwar  insbesondere  bei  schwitzenden  Fieberkranken.  Dieser  Umstand 
scheint  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Schweisse  in  Krankheiten,  namentlich 
solchen,  die  mit  Fieber  verlaufen  und  auf  Infeetion  beruhen,  öfter,  als 
normale  und  selbst  reichliehe  Schweisse,  sich  durch  irritirende  Eigen- 
schaften auszeichnen  und  darum  vielfach  geeigneter,  wie  letztere,  sind, 
Miliaria  zu  erzeugen.  Solche  fieberhafte  Proeesse  ferner,  bei  denen  abun- 
dantes  Schwitzen  etwas  Gewöhnliches  im  Erankheitsverlaufe  ist,  wie  z.  B. 
vor  Allem  acuter  Eheumatismus,  Puerperalfieber  und  Pyämie,  weisen  ent- 
sprechend auch  die  Miliaria,  als  concomitirendes  Symptom,  öfter  und 
reichlicher  auf,  wie  andere  febrile  Krankheiten,  bei  denen  weniger  intensiv 
und  weniger  anhaltend  geschwitzt  zu  werden  pflegt.  Doch  kann  es  auch 
bei  letzteren  relativ  leicht  zur  Ausbildung  des  Schwitzexanthemes  kommen, 
wenn  ausgiebigere  Schweisse  etwa  spontan  ausbrechen,  oder  namentlich, 
wenn  diaphoretische  Proceduren  etwa  bemüht  waren,  sie  künstlich 
hervorzurufen. 

Vorstehende  Bemerkungen  erschienen  wünschbar  oder  nöthig,  um 
zuvörderst  zu  zeigen,  dass  das  im  dermatologischen  Systeme  als  besondere 
Ausschlagsform  figurirende  entzündliche  Frieselexanthem  (Miliaria)  an  sich 
nicht  pathognostisch  für  irgend  eine  bestimmte  Einzelkrank- 
heit ist,  vielmehr  bei  verschiedenartigen,  meist  fieberhaften  und  meist 
infectiösen  Krankheiten,  wenn  sie  mit  stärkerem  Schwitzen  einhergehen, 
vorkommen  kann  und  thatsächlich  mehr  oder  minder  häufig  vorkommt.  Es 
ist  darum  auch  nicht  erlaubt,  alle  Fälle  von  fieberhaftem  Kranksein,  bei 
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denen  Miliaria  sich  im  Verlaufe  zeigt,  um  eben  dieses  Esanthemes  willen 
zu  einer  einheitlichen  klinischen  Species  zusammenzufassen  und  das  be- 
treffende Symptom  ohne  Weiteres  zum  Eange  einer  besonderen  Krankheit  (des 
„Frieseis",  etwa  analog  der  „Masern",  oder  des  „Scharlachs")  zu  erheben. 

Letzterer  Fehler  ist  aber,  wie  aus  den  kritischen  Untersuchungen  von 
A.  Hirsch  über  die  Frieselfrage  hervorgeht,  in  früheren  Zeiten,  so  namentlich 
im  XVII.  und  XVIII.  Jahrhunderte,  sehr  wiederholt  begangen.  Es  geschoh 
dieses  zu  einer  Epoche  der  klinischen  Medicio,  als  man  die  Eigenarten  der 
verschiedenen,  epidemisch  auftretenden  Ki-ankheiten  nur  unvollkommen  erst  zu 
unterscheiden  im  Stande  war  und  man  sich  bei  der  Classification  fast  nur  an 
die  äusserlichsten  Symptome  hielt.  Vor  Allem  finden  sich  so  Epidemien  von 
Puerperalfieber,  nächstdem  solche  von  Eheumatismus  vielfach  als  „Friesel- 
epidemien"  schlechthin,  oder  als  Epidemien  von  „Kindbettfriesel",  beziehungs- 
weise „Flussfriesel"  in  der  älteren  Literatur  aufgezählt.  Aber  auch  das 
XIX.  Jahrhundert  bewegte  sich  noch  längere  Zeit  hindurch  in  sehr  unklaren 
Vorstellungen  über  die  Bedeutung  des  Miliariaexanthemes,  und  erst  der  modernen 
Entwicklung  der  klinischen  Wissenschaft  nach  der  ätiologischen  Eiehtung  hin 
blieb  es  vorbehalten,  etwelche  Ordnung  in  das  Chaos  der  Lehre  vom  „Friesel" 
zu  briugen. 

Die  Erkenntniss,  dass  die  von  der  Dermatologie  aufgestellte  Aus- 
schlagsform des  Frieseis  bei  ganz  differenten  Krankheitsprocessen  sympto- 
matisch und  gelegentlich  auftreten  kann,  mithin  nicht  specifisch  ist, 
bedeutete,  wie  jede  Erkenntniss,  für  die  Wissenschaft  allerdings  einen 
Fortschritt.  Es  wurde  durch  dieselbe  die  semiotische  Bedeutung  dieses 
Symptomes  unter  allen  Umständen  auf  ein  richtigeres  Mass  eingeschränkt. 
Bedenklich  verhielt  sieh  dabei  nur,  dass  neben  der  an  sich  ganz  berechtigten 
Auffassung  des  Prieseis,  als  einer  nicht-speeifischen  Ausschlagsform,  auch 
zugleich  die  ganz  unberechtigte  bei  Vielen  Eingang  fand,  es  gebe  über- 
haupt keine  bestimmte  Einzelspecies  der  Pathologie,  die  den  bewussten 
Namen  (Friesel)  ■f.o.iliv/rp  oder  mit  besonderem  Eechte  verdiene.  Es 
wurde  von  den  Betreffenden  theils  gänzlich  übersehen,  theils  absichtlich 
ignorirt,  dass,  ausser  Puerperalfieber,  Eheumatismus  und  sonstigen  Krank- 
heiten, in  denen  Miliariaausbrüche  nach  reichlicheren  Schweissen  gelegent- 
lich oder  öfter  auftreten,  noch  eine  ihrer  Art  nach  durchaus  eigen- 
thümliche,  acut  und  epidemisch  auftretende  Affection  thatsächlich 
existirt,  die  durch  ganz  exorbitantes  Schwitzen  vor  allen  übrigen 
bekannten  ausgezeichnet  ist  und  der,  wohl  eben  darum,  auch  der  nach- 
trägliche Ausbruch  eines  reichliehen  Fries elexanthemes  regelmässiger, 
als  allen  übrigen  zukommt.  Diese  besondere  epidemische  Sehweisssucht  mit 
Frieselbildung,  deren  Dasein  von  der  Wissenschaft  jetzt  allseitig  wiederum 
anerkannt  ist,  wird  (auf  A.  Hirsch's  Vorschlag)  zu  Deutsch  gewöhnlich 
„Schweissfriesel",  auf  Französisch  (nach  Bayer),  ebenso  bezeichnend, 
„Suette  miliaire"  genannt;  andere  ältere  Benennungen  für  sie  sind  noch: 
epidemisches  „Frieselfieber"  oder  lat.  „Felris  miliaris''. 
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Wenn  namhafte  und  sonst  so  competente  deutsche  Autoren,  wie  vor 
Allem  F.  r.  Hebra,  die  Existenz  eines  besonderen  epidemischen  Frieseliiebers 
mit  ebensoviel  Hartnäckigkeit  wie  Unrecht  geleugnet  haben,  so  bestimmte  sie 
hierzu  allerdings  zunächst  der  oben  genannte  Umstand,  dass  nämlich  „Friesel- 
bildungen  auf  der  Haut  nach  reichlichem  Schwitzen''  bei  den  verschiedensten 
Krankheiten  auftreten  können.  Begünstigend  aber  für  das  Zustandekommen  des  be- 
wussten  Irrthumes  wirkte  noch  das  weitere  Moment  mit  ein,  dass  der  echte  Schweiss- 
friesel  auf  deutschem,  nationalem  wie  wissenschaftlichem  Sprachgebiete,  im  Ver- 
gleiche zu  anderen  acuten  Infectionskrankheiten,  während  des  letzten  Halbjahr- 
hunderts nur  mehr  vereinzelt  und  zunehmend  seltener  epidemisch  voikam,  dass 
ferner  die  Krankheit,  auch  vordem  schon,  immer  nur  eine  sehr  begrenzte 
geographische  Verbreitung  gezeigt  hat  (A.  Hirsch),  und  dass  endlich  die 
einzelnen  Epidemien  derselben,  sogar  innerhalb  dieses  ihres  relativ  so  begrenzten 
Verbreitungsbezirkes,  öfter  durch  längere  zeitliehe  Intervalle  von  einander 
getrennt  waren,  während  welcher  man  von  der  Krankheit  kaum  etwas  hörte. 
Hierdurch  wnrde  natürlich  das  genauere  Studium  der  Affection  und  ihrer 
Besonderheiten  einigermassen  erschwert,  und  so  wird  es  erklärlicher,  warum 
ein  Forscher,  wie  v.  Hebra,  der  trotz  enormen  eigenen  Beobachtungsmateriales 
dennoch  nicht  dazu  gelangte,  Schweissfriesel  selbst  zu  sehen,  von  seiner 
Existenz  auch  nichts  Eechtes  wissen  woUte.  Auf  französischem  Gebiete  dagegen, 
auf  welchem  der  Schweissfriesel  vorzugsweise  endemisch  ist  und  woselbst  die 
meisten  Beobachtungen  über  ihn  gemacht  werden  konnten,  ist  auch  die  Sonder- 
art oder  Specificität  der  Krankheit  niemals  ernsthaft  bestritten  worden. 

Der  Schweissfriesel  (oder  die  Suette  miliaire)  stellt  eine 
vor  Allem  in  Frankreich,  iiächstdem  in  Itahen  und  ausserdem  noch  in 
Deutschland,  Oesterreich  und  Belgien  beobachtete  acute,  fieberhafte  Krank- 
heit dar,  die  mit  dem  berüchtigten  „englischen  Sehweisse"  des  au.s- 
gehenden  Mittelalters  (vgl.  Späteres)  möghcherweise  identisch,  jedenfalls 
aber  nahe  verwandt  ist.  Sie  tritt  vornehmlich  in  local  umgrenzten  Epidemien 
auf,  die  häufig  nur  eine  oder  wenige  Ortschaften,  seltener  grössere  Land- 
striche plötzlich  und  fast  wie  mit  einem  Schlage  befallen  rmd  dort,  wo 
sie  einmal  zu  Stande  kommen,  meist  auch  einen  relativ  sehr  ansehnlichen 
Bruchtheil  der  Bevölkerung  ergreifen.  Die  Epidemien  sind  dui'ch  variable, 
oftmals  längere  (vgl.  oben)  Intervalle  von  einander  getrennt,  zeigen  sich 
mit  Vorliebe  bei  feuchter,  nebliger  und  schwüler  Witterung  und  währen 
an  Ort  und  Stelle  in  der  Eegel  nur  ganz  kurze  Zeit. 

Klinisch  ist  die  Krankheit  mitunter  durch  kurz  dauernde  Prodromi. 
regelmässig  aber  durch  schnell  einsetzendes  Fieber  gekennzeichnet,  das,  je 
nach  der  Schwere  des  Falles,  eine  wechselnde  Höhe  erreicht.  Im  Gesammt- 
verlaufe  der  Affection,  die  etwa  eine  Woche  zu  dauern  pflegt,  lassen  sich 
regulär  zwei,  typisch  aufeinander  folgende  Stadien  unterscheiden.  Das 
erste  derselben  ist  dm-ch  einen  anhaltenden  (ein-  bis  dreitägigen),  äusserst 
abundanten  Seh  weiss  gekennzeichnet,  der  mit  eigenthümlichen  Begleit- 
erscheinungen nervöser  Art,  wie  namentlich  peinhchem  Constrietions- 
gefühle  im  Epigastrium  und  Präcordialangst,  tumultuarischem 
Herzklopfen  und  Dyspnoe,  verbunden  ist.   Der  Beginn  des  zweiten 
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Stadiums  kündigt  sich  durch  ein  ausgedehntes  Frieselexanthem  an,  das 
gewöhnlich  um  den  dritten  lois  vierten  Tag  herum  zum  Yorsehein  kommt, 
und  dessen  Ausbruch  von  Ermässigung  des  Fiebers,  des  Schweisses  und 
der  nervösen  Symptome  gefolgt  zu  sein  pflegt.  Mit  einer  Desquamation 
und  Deerustation  der  Haut  an  den  Stellen  des  Exanthemes,  die  gegen 
das  Wochenende  hin  beginnt,  hat  die  Krankheit  in  günstigen  Fällen  ihr 
Ende  erreicht. 

Aus  dieser  summarischen  Skizze,  die  nur  das  Wichtigste  der  Er- 
scheinungen hervorhebt,  erhellt  trotzdem  wohl  bereits  ganz  unverkennbar, 
dass  der  Sehweissfriesel  eine  eigenartige,  wohlcharakterisirte  patho- 
logische Species  ist,  die  in  der  Eeihe  der  acuten  epidemischen  Krankheiten 
ihren  besonderen  Platz  beansprucht  und  mit  keiner  der  übrigen  verwechselt 
oder  zusammengeworfen  werden  darf. 

Die  Prognose  des  Leidens,  das  im  Einzelnen  mit  höchst  ungleicher 
Intensität  und  Schwere  verlaufen  kann,  wird  in  sehr  hohem  Masse  von 
dem  jeweiligen  Charakter  der  Epidemie  beeinflusst.  Während  die 
Letalität  in  manchen  Epidemien  eine  ganz  minimale  ist,  dergestalt,  dass 
kaum  Einer  der  Ergriffenen  der  Krankheit  erliegt,  erhebt  sie  sich  in 
anderen  zu  ganz  bedeutenden  Höhen.  Der  Tod  tritt  am  Häufigsten  bereits 
im  ersten  Stadium  (vor  Allem  gegen  das  Ende  desselben)  unter  peracuter 
Steigerung  des  Fiebers,  des  Schweisses  und  der  nervösen  S3'mptome 
während  einer  sogenannten  Perturbatio  critica  ein,  ohne  dass  der  Seetions- 
befund  für  das  Zustandekommen  des  Exitus  irgend  besondere  und  charakte- 
ristische anatomische  Veränderungen  hinterdrein  ergäbe.  Bei  günstigem 
Ausgange  der  Krankheit  pflegt  die  Eeconvalescenz,  selbst  nach  leich- 
testen Fällen,  eine  auffällig  langsame  und  schwierige  zu  sein,  die  ausser- 
dem nicht  ganz  selten  noch  durch  allerlei  Zwischenfälle  getrübt  ist. 

Da  ich  selbst  Ms  jetzt  nicht  Gelegenheit  hatte,  aus  eigener  Beobachtung  der 
Krankheit  mir  Erfahrung  über  sie  zu  sammeln,  so  fusst  die  nachfolgende  kurze 
Beschreibung  des  Schweissfriesels  ausschliesslich  auf  dem  Studium  seiner  älteren 
und  neueren  Literatur  und  auf  den  Angaben  Anderer.  Bei  dieser  Sachlage  möge 
die  Arbeit,  die  der  Verfasser  lediglich  auf  Wunsch  des  Herrn  Herausgebers 
auf  sich  nahm,  und  deren  Werth,  so  weit  es  sich  um  die  Mittheilung  von 
Eealien  handelt,  rein  nur  compilatoriseh  ist,  nachsichtsvoll  vom  Leser  be- 
urtheilt  sein. 
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Bei  den  medicinischen  Schriftstellern  des  Alterthumes  (Hippokrates, 
Galen)  und  bei  den  Arabern  finden  sich  mehrfach  Beschreibungen  von 
Hautausschlägen  nach  Schwitzen,  die  möglicherweise  auf  Miliaria  zu  be- 
ziehen sind.  Seitz  hat,  in  der  Einleitung  zu  seiner  Monographie  des  Priesels, 
die  betreffenden  Angaben  zusammengestellt  und  aus  denselben  geschlossen, 
dass  die  Krankheit  ,,Friesel"  den  Alten  bekannt  gewesen  sei.  A.  Hirsch 
hat  (vgl.  Voriges)  auf  das  Irrige  dieser  und  ähnlicher  Schlussfolgerungen 
hingewiesen  und  dafür  in  überzeugender  Weise  gezeigt,  dass  die  sichere 
und  beglaubigte  Historie  derjenigen  besonderen  Krankheit,  die  nach  ihm 
passend  als  ,,Schweissfriesel"  zu  bezeichnen  und  mit  der  „Suette  mihaire" 
der  französischen  Autoren  identisch  ist,  nicht  über  das  Ende  des  XV.  Jahr- 
hunderts hinaus  zurückreicht.  In  dieser  Zeit  tritt  uns  nämlich,  auf  eng- 
lischem Boden,  eine  bis  dahin  nicht  gekannte  und  nirgends  beschriebene 
Seuche  zum  ersten  Male  epidemisch  in  verheerender  Form  entgegen,  die, 
ihren  Symptomen  nach,  als  eine  Art  potenzirten  Schweissfriesels 
angesehen  werden  darf,  und  die  mit  letzterem,  wenn  auch  vielleicht  nicht 
ganz  einerlei,  so  doch  jedenfalls  sehr  nahe  verwandt  ist. 

Jene  Seuche,  deren  Epidemieuzüge  sich  auch  noch  im  folgenden 
(XVI.)  Jahrhunderte  einige  Male  und  hier  zum  Theile  in  erweitertem  Um- 
fange wiederholten,  ist  in  der  Geschichte  der  Medicin  unter  dem  Namen 
des  ,, englischen  Schweisses"  oder  „Sudor  anglicus"  (auch  „Pestis 
hritannica" ,  „Ephemera  hritannica'')  bekannt;  ihr  gebührt  daher  an  dieser 
Stelle  auch  zuerst  Erwähnung. 

Wir  besitzen  von  den  Epidemien  des  englischen  Schweisses  eine 
classische  Darstellung  aus  der  Feder  Hecker's  (1834)  in  dessen ,, Historisch- 
pathologischen Untersuchungen"  über  die  grossen  Volkskrankheiten  des 
Mittelalters,  die  von  A.  Hirsch  später  (1865)  gesammelt  und  in  erweiterter 
Bearbeitung  herausgegeben  worden  sind  (vgl.  Literaturverzeichniss).  In 
dieser  Publication  A.  Hirsch's  haben,  ausser  den  von  Hecker  selbst  be- 
nützten Quellen,  auch  die  zahlreichen,  im  Nachlasse  Gruner's  vorge- 
fundenen und  dann  von  Haeser  (1847)  vervollständigten,  quellenmässigen 
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Angaben  und  Zusammenstellungen  über  den  Sudor  anglicus  Berücksich- 
tigung gefunden,  dergestalt,  dass  auf  Grund  des  so  gewonnenen  histo- 
rischen Materiales  die  Orientirung  über  diese  Affection  gegenwärtig  ziem- 
lich vollständig  ist. 

Hiernach  erscheint  der  englische  Schweiss  als  eine  äusserst  acute 
Krankheit,  die  (nach  flüchtigem  initialen  Froste)  mit  brennender  Hitze  der 
Haut,  namentlich  aber  mit  strömenden  Schweissen  (von  widrigem  Ge- 
rüche), schmerzhaftem  Magendrueke,  unsäglichem  Angstgefühle 
und  Herzklopfen  urplötzlich  einsetzte,  die  Kräfte  des  Körpers,  wie  mit 
einem  Schlage,  vernichtete  und  öftestens  schon  nach  24  Stunden  (oder 
weniger)  unter  schweren  Hirnzufällen  (Schlafsucht,  Zuckungen)  zum  Tode 
führte.  Blieb  das  Leben  länger  erhalten,  so  sah  man  während  des  weiteren 
Verlaufes  nicht  selten  noch  Knötchen-  und  Bläschenproruptionen  auf 
der  Haut  entstehen,  deren  Auftreten  peinigende  Sensationen,  wie  von 
Nadelstichen  herrührend  (vor  Allem  in  den  Fingern),  gewöhnlich  voraus- 
gingen. Dieses  in  Kurzem  das  überlieferte  Krankheitsbild,  dem  noch  hinzu- 
zufügen ist,  dass  die  Empfindlichkeit  der  Haut  und  die  Neigung  zu 
lebensgefährhchen  Versetzungen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  angeblich 
so  gross  war,  dass  z.  B.  allein  schon  das  Wechseln  der  Wäsche  während 
des  Schwitzens  für  äusserst  gefährlich  galt  und  den  Tod  der  Kranken  in 
vielen  Fällen  nach  sich  gezogen  haben  soll. 

Die  Letalität  des  englischen  Schweisses  variirte  zwar  nach  Zeit  und 
Ort  in  den  einzelnen  Epidemien  nicht  unerheblich,  war  aber  im  All- 
gemeinen eine  hohe  und  wiederholte  Male  eine  ganz  excessive  (bis  zu 
80—90  Procent  der  Erkrankten  betragende).  Dieses  erklärt  zur  Genüge 
den  Sehrecken,  der  sich  an  die  Seuche  und  ihren  Namen  knüpfte,  und 
der  auch  dadurch  nicht  sonderlich  an  Macht  verlor,  dass  die  Heimsuchung 
jeweilen  nicht  lange  zu  währen  pflegte.  Denn  sehr  eigenthümlich  erschien 
den  Zeitgenossen  und  wird,  als  Besonderheit  der  Krankheit,  von  den  Be- 
richterstattern wieder  und  immer  wieder  vermerkt,  dass  die  Dauer  der 
Epidemien,  auch  der  ausgedehntesten  und  schlimmsten  unter  ihnen,  an  Ort 
und  Stelle  gemeinhin  nur  eine  sehr  kurze,  nach  Tagen  abzuzählende 
war,  und  die  Seuche  hinterdrein  dann  auf  einmal,  wie  weggeblasen,  er- 
schien. Und  noch  einige  weitere  Punkte  verdienen  aus  den  Berichten 
Beachtung,  so  zunächst,  dass  auffällig  oft  den  epidemischen  Ausbrüchen 
des  englischen  Schweisses  eigenthümliche  Witterungs Verhältnisse:  an- 
haltende Nebel,  grosse,  durch  Niederschläge  bedingte  Feuchtigkeit 
des  Bodens,  dumpfe  und  schwüle  Luft,  vorangingen  und  ihr  Zustande- 
kommen zu  begünstigen  schienen.  So  ferner,  dass  die  Krankheit  mit 
Vorliebe  kräftige  Leute  in  der  Blüthezeit  des  Lebens,  weniger  alte 
und  kränkliche,  packte  und  durch  dieses  tückische  Verhalten  der  allgemeinen 
Wohlfahrt  gegenüber  sich  besonders  verderblich  erwies.  So  endlich,  dass 
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sie  ziemlich  unterschiedslos  Arm  und  Eeieh,  Vornehm  und  Gering  ergriff, 
und  dass  günstige  äussere  Lebensverhältnisse  gegen  sie  keinen 
merklichen  Schutz  zu  gewähren  schienen.  Alle  diese  Merkmale  des 
Sudor  anglicus  kennzeichnen  nun  aber  insgesammt  auch  (symptomato- 
logisch  wie  epidemiologisch)  den  heutigen  Schweissfriessel  (oder  die 
Suette  mihaire),  nur  dass  letzerem  die  enorme  Malignität  des  ersteren 
im  Allgemeinen  mangelt.  Zweifellos  besteht  daher  auch  zwischen  beiden 
Affectionon  allernächste  Verwandtschaft,  möglicherweise  sogar  Identität,  die 
dann  begrifflich  so  zu  fassen  wäre,  dass  der  Schweissfriesel  von  heute 
die  mitigirte  Form  des  englischen  Schweisses  von  ehedem  bildete.  Er- 
schwert wird  die  Entscheidung  der  wahren  Sachlage  lediglich  durch  den 
Umstand,  dass  die  Epidemien  des  Schweissfriesels  von  denjenigen  des 
Sudor  anglicus  historisch  durch  eine  breite,  zeitliche  Kluft  getrennt  sind 
(vgl.  weiter  unten). 

Ich  lasse  an  dieser  Stelle  nun  einen  gedrängten  epidemiologischen 
Exeurs  über  den  englischen  Schweiss  (im  Wesentlichen  nach  Hecker's 
Angaben)  folgen,  der  das  bisher  Gesagte  theils  näher  illustriren,  theils 
aber  auch  nach  gewissen  Eichtungen  hin  noch  etwas  vervollständigen 
soll.  Einleitend  sei  zu  demselben  bemerkt,  dass  der  Epidemienzüge  des 
englischen  Schweisses  im  Ganzen  fünf  waren,  die  sämmtlich  in  den 
56jährigen  Zeitraum  von  1486 — 1551  fallen,  nach  welcher  Epoche  die 
Kunde  über  ihn  oder  ihm  ähnelnde  Affecte  vorerst  auf  geraume  Zeit  hin 
völlig  erlischt: 

Die  erste  Epidemie  des  englischen  Schweisses  ereignete  sich  in  dem 
durch  überaus  nasse  Witterung  ausgezeichneten  Jahre  1486  und  begann  im 
August  desselben  inmitten  hochpolitischer  Ereignisse.  Als  die  Schlacht  bei 
Bosworth  (22.  August)  geschlagen  war  und  über  Englands  Greschick  ent- 
schieden hatte,  wurde  die  Freude  des  Volkes  an  Heinrich  Eichmonds  (des 
nachherigen  Heinrich  VE.  aus  dem  Hause  Tudor)  Sieg  über  seinen  blut- 
dürstigen Gregner  (Eichard  IE.)  auf  einmal  durch  den  Ausbruch  einer  mörde- 
rischen Krankheit  getrübt,  welche  die  Eeihen  der  sieghaften  Streiter  lichtete, 
bald  aber  auch  sonst  um  sich  gritf  und,  als  folge  sie  dem  Kriegszuge,  in 
wenigen  Wochen  vom  Südwesten  des  Landes  her  bis  in  die  Hauptstadt  vor- 
drang. Die  Anfänge  der  Seuche  im  Heere  Heinrichs  lassen  sich  frühestens  in 
die  ersten  Tage  des  Monats  August  verlegen  (Kaye);  in  London  brach  sie 
etwa  Mitte  September  aus,  nachdem  schon  vorher  andere  am  Wege  befindliche 
Orte,  wie  Oxford  (noch  im  August),  von  ihr  auf  das  Heftigste  befallen  waren. 
In  den  volkreichen  Gassen  der  Bauptstadt,  die  gerade  inmitten  der  Empfangs- 
feierlichkeiten zu  Ehren  des  neuen  Königs  stand  und  zur  Krönung  desselben 
sich  rüstete,  begann  die  Schweisssucht  (Swetynge  sykenesse  =  sweating 
sickness)  —  so  nannte  man  die  neue  Krankheit  — ,  bereits  wenige  Tage  nach 
ihrem  ersten  Eintreffen  daselbst,  vom  21.  September  an  furchtbar  zu  wüthen. 
..Zwei  Mayors  und  sechs  Aldermen  erlagen  ihr  alsbald,  nachdem  sie  kaum  ihre 
Feierkleider  abgelegt,  innerhalb  einer  und  derselben  Woche.  Viele,  die  noch  am 
Abend  frohheh  gewesen,  waren  anderen  Morgens  nicht  mehr  unter  den  Lebenden. 
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Die  meisten  Opfer  wählte  sich  die  Seuche  unter  den  kräftigen  Männern,  und 
wie  nun  tagtäglich  alte  berühmte  Familien  ihre  Häupter,  grosse  Handelshäuser 
ihre  Herren  und  zahllose  Unmündige  ihre  Stützen  verloren,  da  verkehrte  sich 
bald  die  Heiterkeit  der  Feste  in  tiefe,  finstere  Trauer."  Die  Krönung  Heinrichs, 
die  dessen  etwas  zweifelhafte  Thronrechte  besiegeln  sollte,  musste  Angesichts 
dieser  Noth  aufgeschoben  werden,  die  Sehweisssucht  aber  verbreitete  sich  in 
den  folgenden  zwei  Monaten  noch  unaufhaltsam  weiter  über  das  ganze  englische 
Land,  überschritt  jedoch  die  schottische  Grenze  nicht  und  erlosch  in  England 
gegen  Neujahr  auf  einmal  ziemlich  schnell  mit  Anbruch  der  Winterkälte. 

In  London  mit  seiner  sclion  damals  grossen  und  dichten  Bevölkerung 
wüthete  die  Krankheit  im  Ganzen  etwa  sechs  Wochen  (bis  Ende  October),  raffte 
jedoch  während  dieser  relativ  so  kurzen  Zeit  nach  Angabe  der  Chronisten  eine 
Unzahl  von  Personen  („infinite  persons",  ,,a  wonderful  number",  „many  thou- 
sands"  u.  s.  w.)  dahin;  ähnlich  waren  die  Verwüstungen  im  übrigen  Lande, 
obwohl  auch  hier  die  Affection  nirgendswo  einen  längeren  Aufenthalt  nahm. 
Seltsam  berührte  es  noch  bei  ihr  und  unterschied  die  neue  Plage  scharf 
von  Drüsenpest  und  Blattern,  den  altbekannten  und  gefiirchteten  Würgeengeln 
des  Volkes,  dass  gar  so  Viele  derer,  die  bereits  einen  ersten  Anfall  der  Sehweiss- 
sucht glücklich  überstanden  hatten,  in  der  Eeconvalescenz  neuerdings  an  ihr 
heftig  erkrankten  und  theilweise  noch  dahingingen.  Es  blieb  also  ihr  gegen- 
über nicht  einmal  der  geringe  Trost,  der  Pest-  und  Blatternkranken  doch  zu 
Theil  ward,  nach  einmalig  überwundener  Lebensgefahr  für's  Erste  frei  und 
unbesorgt  umherwandeln  zu  dürfen. 

Die  englischen  Aerzte  damaliger  Zeit  wussten  dem  neuen  Feinde  gegen- 
über, dessen  Name  nicht  im  Eegister  Meister  Galen's  stand,  keinem  Eath  und 
überliessen  die  Therapie  dem  Volke.  Letzteres  gerieth  bald,  von  sich  aus  und 
sehr  zu  seinem  Glücke,  auf  eine  sehr  einfache  diätetisch -exspectative  Me- 
thode, die  in  der  späteren  Geschichte  der  Sehweisssucht  unter  dem  Namen 
des  „altenglischen"  Heilverfahrens  bekannt  geblieben  ist.  Die  Grundzüge 
derselben  waren :  keine  gewaltsamen  Arzneien  und  Proceduren,  massige  Warm- 
haltung des  Körpers,  keine  Nahrung,  weniges  mildes  Getränk,  und  in  ruhiger 
Lage  24  Stunden  bis  zur  Entscheidung  des  gefahrvollen  Uebels  geduldig  aus- 
harren. In  der  That  bewährte  sich  auch  dieses  vom  Volke  gewählte  Eegimen 
gut,  so  zwar,  dass  im  weiteren  Ablaufe  der  Epidemie  noch  Viele  von  den 
später  Erkrankenden  gerettet  wurden. 

Der  zweite  epidemische  Ausbruch  der  Sehweisssucht  erfolgte,  nach  einer 
21jährigen  völligen  Pause,  erst  im  regenreichen  Sommer  des  Jahres  1507 
und  war  von  viel  geringerer  Heftigkeit,  als  der  erste.  Die  Krankheit  zeigte 
sich  zunächst  in  London  und  Umgebung,  blieb  auf  England  auch  dieses  Mal 
beschränkt  und  war  im  Herbste  bereits  verschwunden.  Die  Sterblichkeit  war 
nicht  gross,  was  auf  Eechnung  des  angewendeten  Heilverfahrens  (vgl.  oben) 
gesetzt  ward,  und  der  Eindruck,  den  dieses  zweitmalige  Auftreten  der  Seuche 
im  Lande  machte,  entsprechend  auch  nur  gering. 

Umso  schlimmer  erwies  sich  die  dritte  Epidemie,  die  elf  Jahre  später, 
im  Juli  1518,  ohne  besondere  Vorboten  ausbrach,  volle  sechs  Monate  (bis  in 
den  imgewöhnlich  lauen  Winter  hinein)  andauerte  und  von  noch  grösserer 
Acuität  und  Letalität  war,  wie  die  erste.  Die  Kranken  starben  haufenweise 
und  oftmals  schon  nach  2 — 3  Stunden ;  der  initiale  Fieberfrost  galt  Vielen 
bereits  als  die  sichere  Ankündigung  des  Todes,  und  keine  Vorsicht,  kein  Ver- 
halten  schien   dieses  Mal   etwas  Eechtes   fruchten   zu   wollen.    Vornehm   und 
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Gering  wurden  ganz  gleichmässig  von  der  Seuche  betroffen,  und  Mehrere  aus 
der  nächsten  Umgehung  des  Königs,  wie  der  Geheimschreiber  Ammonius 
von  Lucca,  ferner  die  Lords  Grey  und  Clinton,  fielen  ihr  binnen  wenigen 
Tagen  zum  Opfer.  Der  König  (Heinrieh  VIII.)  verliess,  von  feiger  Furcht  für 
seine  Person  getrieben,  nach  diesen  Vorfällen  spornstreichs  seine  bedrängte 
Hauptstadt,  flüchtete,  nur  von  wenigen  Vertrauten  begleitet  und  bald  hierhin, 
bald  dorthin  vor  der  Seuche  zurüeliWeichend,  geraume  Zeit  hindurch  von  Ort 
zu  Ort  und  kehrte  erst  nach  London  zurück,  als  die  Epidemie  dort  ihr  Ende 
erreicht  hatte. 

Auch  in  dieser  Epidemie  wurde  lediglich  England  —  dieses  allerdings  in 
grösster  Heftigkeit  — ,  nicht  aber  Schottland,  Irland  oder  der  Continent  Europas 
ergriffen.  Einzig  und  allein  in  dem  nachbarlichen  Calais  sollen,  einer  übrigens 
unverbürgten  Nachricht  zufolge,  ebenfalls  einige  Erkrankungen  unter  den  dort 
ansässigen  Engländern  vorgekommen  sein. 

Ganz  anders  ging  es  dagegen  in  letzterer  Beziehung  bei  der  vierten 
(oder  grossen)  Epidemie  der  Schweisssucht  vom  Jahre  1529  zu,  die,  was 
zunächst  Bösartigkeit  anlangt,  ihrer  Vorgängerin  völlig  ebenbürtig  war,  jedoch 
darin  einzig  unter  allen  dasteht,  dass  die  Krankheit  dieses  eine  Mal  ihr  heimat- 
liches England  plötzlich  nach  Seiten  des  Continents  hin  auf  das  Weiteste 
überschritt.  Hierdurch  wuchs  diese  eine  Epidemie  zu  einer  Pandemie  heran;  zu- 
gleich erhielt  auch  die  Schweisssucht  bei  dieser  Gelegenheit  um  ihrer  Herkunft 
willen  den  seither  ihr  in  der  Geschichte  verbliebenen  Namen  des  ,, englischen 
Sehweisses"  oder  „Stidor  angliciis^^. 

Die  Krankheit  hatte  im  Mai  1529  (also  abermals  nach  elfjährigem  Inter- 
valle) plötzlich  inmitten  des  volkreichsten  Theiles  von  London  eingesetzt  und 
von  der  Hauptstadt  aus  sich  rasch  über  das  ganze  engUsche  Königreich  bis 
gegen  Schottlands  Grenze  hin  verbreitet.  Anhaltende  Eegengüsse  und  namentlich 
dichte  Nebel  waren  ihr  wiederum,  wie  schon  die  früheren  Male  (vgl.  oben), 
vorangegangen  und  blieben  auch  noch  während  ihres  Bestandes  vorherrschend. 
Die  Sterblichkeit  übertraf  noch  womöglich  diejenige  der  Epidemie  von  1518; 
keinesfalls  war  sie  für  England  geringer,  denn  noch  lange  blieb  von  ihr, 
als  dem  ,, grossen  Sterben",  die  Erinnerung  in  der  Seele  des  englischen  Volkes 
zurück.  Niemand  aber  hätte  geglaubt,  dass  Gevatter  Tod  dieses  Mal  auch 
noch  anderswo  gebieterisch  an  die  Pforten  des  Hauses  anklopfen  würde. 

Da  geschah  das  gänzlich  Unerwartete,  dass  auf  einmal,  gegen  den 
25.  Juli  1529,  der  englische  Schweiss  auch  in  Hamburg  sich  zeigte,  wohin 
er  angeblich  um  diese  Zeit  durch  einen  Schiffer  (Hermann  Evers)  und  dessen 
Gefährten  aus  England  gebracht  sein  soU.  Von  der  Mannschaft  des  F;ihrzeuges 
soUen  im  Ganzen  etwa  zwölf  Personen,  darunter  vier  nach  erfolgter  Landung 
im  Hafen,  an  der  in  England  aufgelesenen  Krankheit  gestorben  sein.  Diese  selbst 
griff  nun  äusserst  rasch  in  der  Stadt  Hamburg  um  sieh  und  raffte  dort,  laut 
Berichten,  innerhalb  22  Tage  ohngefähr  1100  Menschen  dahin.  Kürzeste  Zeit 
nach  Hamburg,  nämlich  bereits  am  30.  Juli,  wurde  aber  auch  Lübeck  von 
dem  englischen  Schweisse  befallen,  und  zwar  so  heftig,  dass  wegen  der  es- 
cessiven  Mortalität  die  Erinnerung  an  die  Schrecken  des  ,, schwarzen  Todes" 
von  1349  daselbst  wieder  wach  wurde.  Bis  Mitte  August  hatte  die  Seuche 
sodann  Boitzenburg  a.  d.  Elbe,  Eostock  und  eine  ganze  Eeihe  von  Ortschaften  des 
mecklenburgischen  Landes  für  sich  in  Beschlag  genommen ;  viel  erstaunlicher 
aber  war,  dass  sie  um  eben  diese  Zeit,  nämlich  gegen  den  14.  August,  plötzlich 
auch  in  dem  50  deutsche  Meilen  von  Hamburg  entfernten  Zwickau,  am  Pusse 
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des  Erzgebirges,  ausbrach,  ohne  vorher  die  auf  dem  Wege  gelegene  Handels- 
metropole Leipzig  zu  berühren.  In  Zwickau  raffte  sie  sofort  19  Personen  dahin, 
die  daselbst  am  14.  August  beerdigt  wurden;  an  einem  der  nächstfolgenden 
Tage  aber  erki-ankten  über  100! 

Von  nun  an  schien  es,  als  wolle  die  Krankheit,  die  bald  ein  enorm  aus- 
gedehntes Landgebiet  epidemisch  umfasste,  sich  überhaupt  an  räumliche 
Distanzen  nicht  mehr  kehren.  Sie  glich,  wie  Hecker  sich  ausdrückt,  „einem 
sengenden  Brande,  doch  gingen  die  Flammen  nicht  von  einem  Herde  aus, 
sondern  sie  schlugen,  wie  von  selbst  entzündet,  überall  empor  und  begegneten 
sich  aller  Orten".  Denn  am  3L  August  zeigte  sich  der  engüsche  Schweiss  in 
Stettin  unter  der  Dienerschaft  des  Herzogs,  dessen  Gemahlin  am  L  September 
selbst  erkrankte;  an  dem  gleichen  1.  September,  also  einen  Tag  später  wie 
Stettin,  wurde  aber  auch  bereits  das  50  Meilen  östlicher  gelegene  Danzig  von 
ihm  gepackt  imd  in  der  nachfolgenden  Woche  (bis  zum  8.  September)  eine 
ganze  Anzahl  preussischer  Städte,  darunter  Königsberg,  Kulm,  Thorn  u.  s.  w. 
In  Königsberg  erkrankten  auch  Herzog  Albrecht  I.  (von  Brandenburg)  und 
Gemahlin;  beide  aber  wurden  nur  leicht  ergriffen  und  genasen.  Inzwischen 
aber  war  die  Seuche  auch  schon  sprungweise  nach  dem  Süden  und  Westen 
des  Eeiches  vorgedrungen,  denn  am  24.  August  war  sie  in  Strassburg,  am 
6.  September  in  Augsburg,  am  7.  September  in  Köln  und  in  Frankfurt  a.  M., 
fast  gleichzeitig  auch  in  Jülich  und  anderseits  in  Speyer,  Worms,  sowie  in 
einer  grossen  Anzahl  von  mitteldeutschen  Städten  (Marburg,  Göttingen,  Hildes- 
heim, Celle,  Hannover,  Braunsohweig  u.  s.  w.).  Um  das  Bild  zu  vervollständigen, 
sei  noch  erwähnt,  dass  bis  Ende  September  der  weitaus  grösste  Theil  des 
Eeiches,  so  namentlich  Pommern,  die  Mark  Brandenbxirg,  Schlesien,  Nieder- 
österreich  (Wien),  ferner  Thüringen  und  Sachsen,  Franken  und  die  Pfalz, 
Theile  endlich  auch  von  Bayern,  Württemberg  und  Baden  bereits  durchseucht 
waren  oder  wenigstens  begannen,  der  Seuche  ihren  Tribut  zu  zollen. 

(In  Wien  fiel  die  Epidemie  gerade  in  die  Zeit  der  ersten  türkischen 
Belagerung  (durch  So  lim  an  den  Prächtigen);  die  türkische  Armee  soll  an- 
geblich durch  die  Seuche  decimirt  worden  sein.  In  Marburg  trifft  sie  sich 
mit  dem  Eeligionsgespräche  zwischen  Luther  und  Zwingli.  Luther  schreibt 
über  sie  in  einem  Briefe  vom  4.  Oetober:  „Sie  seind  hier  toU  worden  mit 
Schweissschrecken,  gestern  haben  sich  bei  fünfzig  geleget,  deren  seind  eins 
oder  zwei  gestorben"   [vgl.  noch  weiter  unten].) 

In  die  nämliche  Zeit  (Ende  September)  fällt  auch  der  Ausbruch  des 
englischen  Schweisses  in  den  Niederlanden,  ferner  in  Dänemark  und  auf 
der  skandinavischen  Halbinsel.  Es  ist  sehr  auffallend,  dass  die  Nieder- 
lande erst  jetzt  befallen  wurden,  obwohl  damals  der  Schiffsverkehr  von  Eng- 
land dorthin  ein  viel  regerer  war,  als  nach  den  deutschen  Städten  des  Nordsee- 
gebietes. In  Amsterdam  erschien  die  Krankheit  am  27.  September  Vormittags, 
während  die  Stadt  in  einen  dichten  Nebel  eingehüllt  war,  am  gleichen  (oder 
vorangehenden)  Tage  auch  in  Antwerpen,  woselbst  bereits  am  29.  September 
wegen  ihrer  und  der  grossen  Zahl  der  Todten  (400 — 500  in  circa  drei  Tagen) 
ein  feierlicher  Bittgang  abgehalten  wurde.  In  andere  niederländische  Städte 
fand  die  In.vasion  erst  einige  Tage  später  (Anfangs  Oetober)  statt,  dagegen 
blieben  merkwürdigerweise  unter  den  grösseren  Ortschaften  Alkmaar  und 
Waterford  völlig  von  ihr  verschont.  In  den  skandinavischen  Ländern 
(Dänemark,  Schweden  und  Norwegen)  waren  die  Verhältnisse  sehr  ähnlich ; 
plötzliches  Auftreten,  weite  und  rasche  Ausbreitung,  grosse  Sterblichkeit  vielerorts 
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kennzeichneten  auch  hier  im  Allgemeinen  die  neue  Krankheit.  In  Kopen- 
hagen erlagen  ihr  allein  an  einem  Tage  (29.  September)  gegen  400  Personen; 
Helsingör  wurde  ebenfalls  sehr  schwer  heimgesucht,  und  in  Stockholm, 
wo  sie  Anfangs  Oetoher  zu  wüthen  begann,  zählte  Magnus  Erikson,  König 
Gustav  Wasa's  Bruder,  bald  zu  ihren  Opfern.  Es  steht  ausserdem  fest,  dass 
der  englische  Schweiss  im  Herbst  1529  auch  nach  Lithauen,  Polen,  Liv- 
land  und  den  angrenzenden  Theilen  des  damaligen  Eusslands  drang,  doch 
fehlt  es  für  diese  Gebiete  und  ihre  Theilnahme  an  der  Pandemie  an  genaueren 
Berichten.  Endlich  ist  aber  noch  zu  erwähnen,  dass  vom  Südwesten  des 
Deutschen  Eeiches  her  auch  vorübergehend  die  Schweiz,  und  zwar  von  allen 
Ländern  wohl  am  Spätesten,  in  das  Machtgebiet  des  englischen  Schweisses  gerieth, 
die  Seuche  jedoch  hier  keine  grössere  Ausdehnung  gewann.  Sie  erschien  auf 
Schweizerboden,  wahrscheinlich  Anfangs  December,  zuerst  in  Basel,  wo  sie 
(nach  Klauber)  „eine  grosse  anzahl  Leutthen  frass",  sodann  noch  in  Solothurn, 
Bern,  im  Limmatthale  um  Zürich  und  in  St.  Gallen,  ohne  aber  an  diesen 
Orten  grössere  Verheerungen  anzurichten. 

Ueberblickt  man  das  grosse  Ländergebiet,  welches  die  Schweisssucht  bei 
diesem  ihrem  viertmaligen  Auftreten  in  Beschlag  nahm,  so  ist  der  Ausdruck 
„Pandemie"  für  die  Epidemie  von  1529  ganz  gewiss  berechtigt.  Immerhin 
aber  bleibt  auch  gegentheilig  zu  betonen,  dass  die  Krankheit,  die  doch  England 
zur  Heimat  hatte,  und  die  in  ganz  England  so  intensiv  auch  dieses  Mal 
herrschte,  trotzdem  nach  Norden  hin  an  der  Grenze  des  nachbarlichen  Sehott- 
lands Halt  machte,  ferner  Irland  nicht  befiel,  desgleichen  Frankreich  ver- 
schonte und  die  Länder  des  südlichen  Europas  ebenfalls  gänzlich  ausser  Spiel 
liess.  Es  bleibt  also  ein  grosser  Theil  Europas  übrig,  der  mit  dem  „englischen 
Schweisse"  überhaupt  keine  Bekanntschaft  gemacht  hat. 

Im  üebrigen  aber  bot  das  doch  sehi'  weite  Terrain,  das  die  Seuche 
dieses  vierte  Mal  occupirte,  auch  besonders  reichliche  Gelegenheit  zur  Beob- 
achtung und  Aufzeichnung  einiger  ihrer  epidemischen  Eigenthümlichkeiten.  So 
fiel  vor  Allem  auf,  dass  diese  räumlich  so  ausgedehnte  Epidemie,  die  trotzdem 
Ende  des  Jahres  bereits  allenthalben  erloschen  war,  an  keiner  der  zahllosen 
von  ihr  betretenen  Städte  und  Ortschaften  einen  irgendwie  langen  Stand  und 
Aufenthalt  nahm.  Hamburg,  das  zuerst  befallene,  hatte  mit  der  2}^tägigen 
(vgl.  oben)  Dauer  seiner  specialen  Epidemie  zugleich  eine  der  längsten,  über- 
haupt beobachteten;  an  zahlreichen  anderen  Orten  war  sie  eine  weitaus  kürzere. 
Sie  betrug  z.  B.  in  Stettin  nur  etwa  eine  Woche,  ebensoviel  oder  kaum  mehr 
in  Frankfurt,  Köln  und  Antwerpen,  in  Augsburg  nur  sechs  Tage,  in  Amsterdam 
gar  nur  fünf  Tage,  in  der  gesammten  holländischen  Provinz  Zeeland  Alles 
in  Allem  nur  15  Tage  u.  s.  w.  Aber  trotz  der  so  knapp  zugemessenen  Dauer 
der  Heimsuchung  war  doch  die  Zahl  der  Erkrankenden  beinahe  überall  eine 
erstaunlich  grosse  und  die  der  Todten  vielerorts  ebenfalls  extravagant.  Der  enormen 
Sterblichkeit  in  Lübeck,  Zwickau,  Antwerpen,  Kopenhagen  wurde  bereits  im 
Yorigen  beiläufig  Erwähnung  gemacht;  als  sonstige  Beispiele  könnten  hier  noch 
Danzig  mit  angeblich  circa  3000  Todesfällen,  Augsburg  mit  circa  1500  Er- 
krankungen und  circa  800  Todten  u.  s.  w.  genannt  werden.  Aber  nicht  überall 
trat  die  Krankheit  mit  solcher  Bösartigkeit  auf,  zeigte  vielmehr  in  Bezug  auf 
Letalität  auch  mehrfach  einen  weit  milderen  Charakter.  So  starben  z.  B.  in 
Strassburg  von  den  3000  in  einer  Woche  Erkrankten  nur  sejir  wenige,  in 
Stuttgart  von  circa  4000  Erkrankten  nur  sechs  und  in  Bern  von  circa  300 
immerhin  nur  drei  u.  s.  w.  Neben  der  Plötzlichkeit  des  Auftretens,  der  enormen 
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Erkrankungsziffer  und  der  Flüclitigkelt  des  Bestandes,  die  beinahe  in  sämmt- 
lichen  continentalen  Bericliten  über  die  Schweisssucht,  als  merkwürdig,  hervor- 
gehoben werden,  kommt  in  denselben  ausserdem  noch  reichlich  oft  die  Angabe 
vor,  dass  vorzugsweise  gesunde  und  kräftige  Leute  den  Einsatz  zu  zahlen 
gehabt  hätten,  sowie  die  fernere,  dass  kein  Stand  von  der  Seuche  verschont 
geblieben  sei. 

Zu  dieser  Zeit  erfuhr  auch,  zum  Wenigsten  in  den  Niederlanden  und  in 
Deutschland,  die  Therapie  eine  verhängniss volle  Äenderung,  indem,  sehr  zum 
Schaden  der  Patienten,  an  Stelle  des  milden  „englischen"  Verfahrens  ein 
heroisch-diaphoretisches  trat  („niederländische"  Methode).  Man  suchte,  um 
die  kritische  Ausscheidung  zu  befördern,  die  schon  vorhandene  Hyperidrosis 
künstlich  noch  auf  alle  Weise  ins  Extreme  zu  steigern,  indem  man,  iinbe- 
kümmert  um  die  Jahreszeit,  die  ins  Bett  verbrachten  Patienten,  bei  stark  ge- 
heizten Oefen,  sorgfältig  geschlossenen  Fenstern  und  Thüren,  mit  hoch  auf- 
gethürmten  Federbetten,  Pelzen,  Spreusäcken  u.  s.  w.  bedeckte  und  sie,  der- 
artig hergerichtet,  im  eigenen  Schweisse  gleichsam  schmoren  Hess.  Zweifellos 
erlagen  dieser  brutalen  Behandlungsweise  namenlos  Yiele  der  Unglücklichen, 
die  andernsfalls  vielleicht  davongekommen  wären;  aber  fast  Niemand  wagte  es, 
gegen  den  Strom  zu  schwimmen.  Nur  ein  Arzt  in  Zwickau,  dessen  Name  leider 
nicht  überliefert  ist,  nahm  es  in  dieser  Zeit  des  Drangsales  auf  sich,  dem 
„tödtlichen  Wahne"  entgegenzutreten.  Dieser  Ehrenmann  ging  von  Haus  zu 
Haus,  und  wo  er  einen  Kranken  im  heissen  Bette  vergraben  fand,  da  riss 
er  die  Polster  mit  eigenen  Händen  hinweg,  verbot  er  fernere  Marter  iind  rettete 
so,  wie  er  sagt,  Viele,  die  ohne  ihn,  gleich  Anderen,  hätten  Vor  Hitze  ersticken 
müssen. 

Nur  ein  Mal  dann  noch,  23  Jahre  später,  hat  die  epidemische  Schweiss- 
sucht in  grösserer  Ausdehnung  sich  gezeigt,  doch  blieb  diese  fünfte  und 
letzte  Epidemie,  wie  die  drei  ersten,  auf  England  beschräntt.  Sie  brach  ganz 
plötzlich  und  sofort  mit  äusserster  Heftigkeit  am  15.  April  1551  in  Shrewsbury, 
der  Hauptstadt  von  Shropshire,  aus;  960  Einwohner,  zumeist  junge,  kräftige 
Leute,  erlagen  binnen  wenigen  Tagen,  und  der  Schrecken  war  grenzenlos. 
Intensive  Nebel  (angeblich  von  widerlichem  Gerüche)  sollen  zuvor  den  Ufern 
des  Severn  entstiegen  sein  und  während  der  Tage  der  Epidemie  die  Stadt 
Shi-ewsbury  gefangen  gehalten  haben;  ähnliche  Nebel  zeigten  sich  auch  viel- 
fach anderswo,  wohin  das  Uebel  drang  (Kaye).  Die  Epidemie  überzog  wiederum, 
ohne  die  Grenze  Schottlands  zu  übersehreiten,  im  Laufe  des  Sommers  England 
und  währte  im  Ganzen  bis  zum  30.  September,  also  nahezu  ein  halbes  Jahr. 
Ihr  Marsch,  von  Ort  zu  Ort,  war  langsamer,  wie  die  fi'üheren  Male,  insbesondere 
wie  derjenige  von  1529,  denn  erst  am  8.  Juli  erreichte  sie  von  Shrewsbury 
aus  London,  wo  sie  relativ  milde  auftrat  und  mit  872  Todesfällen  (vom  8.  bis 
19.  Juli)  sich  begnügte.  Im  Durchschnitte  aber  und  in  ihrer  Gesammtheit 
zeichnete  sieh  auch  die  diesmalige  Epidemie  wieder  durch  grosse  Sterblichkeit 
und  peracutem  Verlauf  vieler  Einzelfälle  aus. 

Nach  diesem  fünften  epidemischen  Ausbruche  des  englischen  Schweisses 
vom  Jahre  1551,  der  nochmals  denselben  in  etwas  grösserer  Verbreitung, 
sowie  zugleich  in  ungemindeter  Bösartigkeit  zeigt,  hat  sich  die  Krankheit 
später  nicht  mehr  in  ähnlicher  Extensität  imd  Stärke  wiederholt;  die 
denkwürdige  Episode  des  Sudor  anglicus  in  der  Geschichte  der  grossen 
Volksseuchen  findet  also  mit  genanntem  Jahre  ihren  Abschluss.  Nur  ein 
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einziges  Mal,  aber  erst  um  250  Jahre  später  und  nur  auf  aller- 
engsten  Eaum  bescliränlit,  begegnet  uns,  wie  im  Vorübergleiten,  ein 
epidemisches  Vorkommniss  von  ganz  flüchtiger  Dauer,  das  die  geschicht- 
lich überlieferten  Oharakterzüge  des  englischen  Sehweisses  nahezu  un- 
geschwächt an  sich  trägt,  beziehungsweise  an  sich  wiederholt.  Gemeint 
ist  das  Schweissfieber  von  Eöttingen,  das,  Ende  November  1802, 
in  letztgenanntem  Städtchen  (gelegen  an  der  Tauber,  im  bayerischen 
Unterfranken  und  Bereiche  des  ehemaligen  Pürstenthums  Würzburg) 
plötzlich  zum  Ausbruche  kam  und  nach  zehn  Tagen  wieder  spurlos  ver- 
schwand. 

Dieser  Ausbruch  hat,  nachdem  man  die  Eigenart  der  Krankheit 
richtiger  zu  würdigen  anfing,  steigende  Beachtung  erfahren  und  verdient 
dieselbe  auch  in  vollem  Masse.  Dem  ausführlichen  und  ungemein  dra- 
matisch gehaltenen  Berichte  des  ärztlichen  Augenzeugen  J.  M.  Sinner 
(ef.  Hecker  1.  c,  pag.  338  ss.)  entnehme  ich  über  die  Eöttinger  Epidemie 
kurz  Folgendes: 

Die  Krankheit  zeigte  sich,  nachdem  auf  den  sehr  heissen  Sommer  an- 
haltendes Eegenwetter  sich  eingestellt  hatte,  und  während  dichte  Nebel  über 
dem  ringsum  von  Bergen  eingeschlossenen  Städtchen  lagerten.  Nirgends  sonst 
waren  vorher  Spuren  des  gleichen  Uebels  beobachtet  worden ;  auch  fand  nirgends 
sonst  wohin  eine  Verbreitung  desselben  statt.  Vorzugsweise  waren  es  kräftige 
Leute  im  Blüthealter,  die  ergriffen  wurden  und  erlagen,  auch  wurde  die  Be- 
obachtung gemacht,  dass  gerade  der  ärmste  Theil  der  Bevölkerung  eher  ver- 
schont blieb.  Das  Erkranken  geschah  iirplötzlich  mit  Frösteln,  reissendem 
Nackenschmerz,  sodann  aber  strömenden  Schweissen,  hochgradiger  Beklemmung 
und  stürmischem  Herzklopfen;  der  Tod  trat  in  den  ungünstig  verlaufenden 
Fällen  —  und  diese  bildeten  anfänglich  eine  überwältigende  Mehrzahl  — 
gewöhnlieh  schon  nach  24  Stunden  unter  convulsivischem  Zittern,  Ohnmacht 
und  Erstarrung  ein.  In  weniger  schweren  Fähen  Hessen  die  nervösen  Er- 
scheinungen nach,  nur  das  Schwitzen  dauerte  noch  fort,  und  bei  Manchen 
kam  es  nunmehr  zum  Ausbruche  eines  vielgestaltigen  Exanthemes  mit  „Flecken, 
Blasen  und  Friesel",  vor  Allem  bei  Solchen,  bei  denen  das  Sehwitzen  noch 
künstlich  (durch  übermässiges  Warmhalten)  befördert  worden  war. 

Die  Sterblichkeit  (leider  nicht  in  Zahlen  angegeben)  war  anfänglieh 
eine  ganz  entsetzliche  und  die  Furcht  vor  Ansteckung  und  Verschleppung 
ringsum  so  gross,  dass  Niemand  aus  den  nachbarlichen  Ortschaften  es  wagte, 
das  verpestete  Städtchen  zu  betreten,  das  noch  dazu  eines  eigenen  Arztes 
zunächst  entbehrte.  Erst  nachdem  Thein,  Amtsphysikus  von  Aub,  von  den 
bedrängten  Einwohnern  herzugerufen,  und  auf  dessen  Bericht  auch  Sinner, 
kurfürstlicher  Landphysikus  für  das  Fürstenthum  Würzburg,  am  3.  December 
in  Eöttingen  angelangt  waren,  besserten  sich  die  Zustände,  indem  beide  mit 
Erfolg  bemüht  waren  (gleich  jenem  ungenannten  Arzte  von  Zwickau,  anno  1529), 
die  masslose  Schweisstreiberei  und  das  unsinnige,  erhitzende  Verfahren  durch 
ein  mildes  und  vernünftiges  Eegimen  zu  ersetzen.  Wirklieh  starb  nach  ihrer 
Ankunft,  obwohl  noch  84  Fatienten  in  dem  kleinen  Städtchen  schwer  darnieder- 
lagen, nur  noch  ein  Einziger,  die  übrigen  genasen.  Die  Epidemie  aber,  die 
in  den  letzten  Tagen  des  November  zum  Ausbruche  gelangt  war,  hörte  bereits 
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am  5.  Deeember   gänzlich    auf,    indem    an    diesem  Tage    noch    der    allerletzte 
Fall  zur  Kenntniss  gelangte. 

Die  Aehnlichkeit  der  Eöttinger  Seuche  mit  dem  englischen  Schiveisse 
springt  so  sehr  in  die  Augen,  dass  jedes  weitere  Commentar  überflüssig 
ist.  In  der  That  haben  auch  weder  Sinner,  noch  später  Heeker,  A.  Hirsch 
oder  Andere,  Anstand  genommen,  sie  nosologisch  als  „englischen  Schweiss" 
neueren  Datums  anzuerkennen. 

Da  nun  aber  die  Eöttinger  Epidemie  von  1802  in  eine  Zeit  fällt. 
in  welcher  die  gegenwärtig  als  „Schweissfriesel"  oder  „Suette  miliaire" 
bezeichnete  abgemilderte  Form  der  Schweisssucht  notorisch  bereits 
eine  grosse  Eeihe  von  epidemischen  Ausbrüchen  in  gewissen  Theilen 
Europas  gemacht  hatte,  so  yermittelt  jene  Eöttmger  Epidemie  auch  zu- 
gleich zwischen  dem  Sudor  anglicus  des  XV.  und  XVI.  Jahrhunderts 
und  dem  modernen  Schweissfriesel  den  sonst  durchaus  vermissten  histo- 
rischen Zusammenhang.  Die  Annahme,  dass  (vgl.  weiter  oben)  beide 
Krankheiten,  im  Grunde  genommen,  eins  und  nur  graduell  von  einander 
verschieden  seien,  gewinnt  damit  offenbar  noch  an  innerer  Berechtigung. 

Die  Geschichte  der  modernen  epidemischen  Schweisssucht  ■ —  des 
„Schweissfriesels"  also,  oder  der  „Suette  miliaire"  — ,  zu  der  wir 
nunmehr  übergehen,  beginnt  nicht  vor  dem  zweiten  Jahrzehnt  des 
XVIII.  Jahrhunderts,  ist  demnach  von  der  Geschichte  des  „englischen 
Schweisses"  durch  einen  160jährigen  Zeitraum  getrennt,  während  welchen 
es  an  zweifellosen  Vorkommnissen  epidemischer  Schweisssucht,  nach 
Art  des  früheren  Sudor  anglicus,  oder  nach  Art  des  späteren  Schweiss- 
friesels, historisch  fehlt.  Zwar  ist,  speciell  auf  deutschem  Sprachgebiete, 
in  dieser  Zwischenzeit  von  „Friesel"  ausserordentlich  viel  die  Eede,  ja, 
es  kam  dieses  Wort,  das  wir  in  der  älteren  Literatur  vergeblich  suchen, 
aber  dafür  in  der  späteren  umso  häufiger  finden,  wähi-end  eben  dieser 
Zwisehenepoche  überhaupt  erst  auf;  indessen  beziehen  sich  alle  betreffenden 
Mittheilungen  aus  dieser  Zeit,  wie  A.  Hirsch  bewiesen  hat,  zunächst 
noch  auf  ganz  andere  Speeies  im  Sinne  der  heutigen  Pathologie.  Ge- 
legenheit zum  Entstehen  des  Namens  „Friesel"  gaben  Epidemien  A^on 
Puerperalfieber,  die  seit  1650  (zuerst  in  Leipzig,  dann  in  Hamburg, 
Augsburg  und  an  anderen  Orten)  in  steigender  Frequenz  auf  deutschem 
Boden  beobachtet  wurden  und  vielfach  (wie  solches  ja  auch  gegenwärtig 
noch  geschieht)  mit  Miliariapi'oruptionen  auf  der  Haut  eiuhergingen.  Die 
ursprünglich  diesem  Exantheme  geltende  Benennung,  die  ihm  angeblich 
von  den  erkrankten  Wöchnerinnen  selbst  gegeben  sein  soll  (vgl.  hierüber 
die  Anmerkung  unter  dem  Texte  auf  der  ersten  Seite  dieser  Abhandlung), 
ging  dann  unmerklich  auf  die  Krankheit  (Puerperalfieber)  und  weiterhin 
noch  auf  andere  Krankheiten  über,  bei  welchen  Miliarien  auf  der  Haut 
öfter  zu  sehen  waren  {^Rheumatismus  acutus  u.  s.  w.).  Unter  diesen  Um- 
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ständen  wird  es  aber  gewiss  besonders  leicht  erklärlich,  warum  auch  die 
epidemische  Schweisssucht  neueren  Datums  (oder  der  Schweissfriesel) 
sofort  dem  Namen  „Friesel"  anheimfiel,  als  sie  später  anfing,  in  Deutsch- 
land epidemisch  aufzutreten,  da  ja  doch  bei  ihr  häufiger  und  reichlicher, 
als  bei  irgend  einer  anderen  Krankheit,  Frieselbildungen  auf  der  Haut  zu 
Tage  treten.  Indessen  ist  anderseits  ersichtlich  und  aus  dem  geschilderten 
Entwicklungsgange  der  Nomenclatur  ohne  Mühe  abzulesen,  dass  dm-ch 
das  Vorkommen  des  Wortes  „Friesel"  in  der  deutsehen  Literatur  des 
XVII.  Jahrhunderts  allein  nichts  weniger,  denn  bewiesen  ist,  es  sei  auch 
bereits  zu  dieser  Zeit  echter  Schweissfriesel  in  Deutschland  vorgekommen, 
oder  dieses  Land  sei  sogar  die  eigentliche  Wiege  der  Krankheit.  Letzterer 
Fehlschluss  ist  aber,  wie  hier  beiläufig  zu  vermelden  ist,  in  der  Folge 
von  gar  Vielen  gemacht  worden  (Seitz  u.  A.).  —  So  viel  über  den  einen 
Punkt,  der  bei  der  Frage  nach  dem  historischen  Alter  des  Schweissfriesels 
vorweg  zu  erledigen  ist  und  das  Wort  „Friesel"  angeht. 

Aber  noch  ein  anderer  kommt  vorweg  in  Betracht,  der  ebenfalls 
ein  Wort  oder  eine  Benennung  betrifft  und  nicht  umgangen  werden  darf. 
Es  handelt  sich  um  das  Wort  „Purpura"  und  um  dessen  wirkliche  und 
fictive  Beziehungen  zum  Schweissfriesel.  Weit  älter  im  Gebrauche,  als  das 
Wort  „Friesel",  existirte  es  bereits  als  Terminus  techniais  im  XYI.  J&hr- 
hunderte,  luid  wurde  es  hier  schon  reichlich  oft  zur  collectiven  Bezeichnung 
acut-exanthematischer  Allgemeinerkrankungen  gewählt,  bei  denen 
das  Exanthem  eine  purpurne,  das  will  sagen:  hämorrhagische  Tinction 
aufwies.  Diese  Bedeutung  verblieb  ihm  gar  lange  und  ist  ihm  im  Grunde 
auch  heute  noch  nicht  ganz  abhanden  gekommen,  da  man  auch  jetzt 
noch  bekannthch  z.  B.  die  hämorrhagische  Variola  sehr  allgemein  als 
Purpura  (scilicet:  variolosa)  bezeichnet  findet.  Da  nun.  speciell  beim 
Schweissfriesel,  der  bewusste  Fall  einer  hämorrhagischen  Beschaffenheit 
seines  Exanthemes  in  manchen  Epidemien  auffällig  oft  zutrifft  (vgl.  Späteres), 
so  wird  es  zunächst  sehr  verständlich,  warum  ein  guter  Theil  der  Literatur 
letzterer  Krankheit  aus  dem  XVIII.  Jahrhunderte  sich  unter  dem  Namen 
„Purpura"  verbirgt.  Anderseits  aber  leuchtet  ein,  dass  nicht  beliebige 
Mittheilungen  über  „Purpura"  aus  dem  XVII.  oder  XVI.  Jahrhundert 
ohne  Weiteres  schon  als  Mittheilungen  über  Schweissfriesel  gedeutet 
werden  dürfen,  was  gleichfalls  geschehen  ist. 

Allen  diesen  Missgriffen  ist  nun  entgegenzuhalten,  dass  weder  der 
Name  „Friesel",  noch  der  Name  „Purpura"  für  die  historische  Erforschung 
des  Schweissfriesels  direct  verwerthbar  ist  (A.  Hirsch),  soweit  eben 
nicht  daneben  noch  das  übrige  Bild  der  geschilderten  Krankheit  mit 
demjenigen  des  Schweissfriesels  zureichend  übereinstimmt.  Da  letzteres 
nun  aber  bei  keinem  dieser  älteren  Berichte  der  Fall  ist,  so  folgt,  dass, 
vom   englischen  Sehweisse  natürlich   abgesehen,   ein   exacter  Beweis  für 
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die  Existenz  des  Sehweissfriesels  vor  dem  Beginne  des  XVIII.  Jahrhunderts 
nicht  zu  erbringen  ist. 

Dagegen  tritt  dann,  im  Sommer  des  Jahres  1718,  eine  eigen- 
thümliche  Krankheit  zum  ersten  Male  epidemisch  auf,  die  das  annähernd 
in  Vergessenheit  gerathene  Bild  des  englischen  Schweisses  in  seinen 
Hauptzügen  getreulich  wieder  auffrischt  und  denselben,  allerdings  nur 
„in  diminutivo"  und  in  gemildeter  Form,  gewissermassen  neu  erstehen 
lässt.  Diese  Krankheit,  gekennzeichnet  durch  escessive  Hyperidrosis,  nervöse 
Beengungserscheinungen  und  Frieselbildung,  zeigte  sich  in  jenem  Jahre 
vornehmlich  in  der  Picardie,  sowie  in  einzelnen  angrenzenden  Gebieten 
Prankreichs,  und  erhielt  davon  den  Namen  der  „Suette  des  Picards" 
oder  des  „pieardischen  Schweisses".  Die  damalige  Epidemie  bildet  das 
erste  Glied  einer  langen  Eeihe  von  kleineren  und  grösseren  Seuchenzügen, 
welche  seitdem  französischen  Boden  bis  in  die  Gegenwart  hinein  heim- 
gesucht haben  —  so  zwar,  dass  die  Krankheit  daselbst  mit  der  Zeit  zu 
einer  allerseits  bekannten  und  oft  gesehenen  Volkskrankheit  heranwuchs. 
Man  gab  ihr  später  den  allgemeineren  und  significanteren '  Namen  der 
„Suette  miliaire",  von  welchem  die  deutsehe  Bezeichnung  „Schweiss- 
friesel"  lediglich  die  üebersetzung  ist. 

Ausser  Franki-eich  sind  noch  Italien,  ferner  Deutschland  und 
Oesterreich,  endhch  Belgien  der  Schauplatz  von  Schweissfriesel-Epi- 
demien  geworden,  während  nach  anderen  europäischen  Ländern  hin  die 
Krankheit  bisher  anscheinend  noch  nicht  gedrungen  ist. 

Ihre  Hauptvertretung  fand  jedoch  die  Seuche,  wie  bereits  bemerkt, 
jedenfalls  in  Prankreich,  woselbst,  nach  A.  Hirsch's  sorgfältiger  Zu- 
sammenstellung in  dem  Zeitraum  von  1718 — 1874  im  Ganzen  194  wohl 
^abgrenzbare  Epidemien  von  „Suette  miliaire"  bekannt  geworden  sind.  Zu 
diesen  kommen  dann  noch  einige  neuere,  unter  denen  namentlich  die  grosse 
und  ausgedehnte  Epidemie  des  Poitou  vom  Jahre  1887  zählt.  Diese 
letztere  hat  unsere  Kenntniss  des  Sehweissfriesels  in  ganz  besonderem 
Masse  gefördert,  da  sie  Gegenstand  einer  sehr  sorgfältigen  wissenschaft- 
lichen Enquete  geworden  ist.  Die  betreffende  Untersuchung  geschah  durch 
eine  Commission  (gebildet  von  Brouardel,  Thoinot,  Chantemesse, 
Descouts,  Demelin,  Houtang,  Louis,  Parmentier,  Pozzi  und 
Wallich),  welche,  unter  Brouardel's  Führung,  während  der  Dauer  der 
Epidemie  innerhalb  des  ganzen  ergriffenen  Landesgebietes  thätig  war  und 
später  der  Aeademie  de  Medecine  über  sie  einen  eingehenden  Berieht 
abstattete. 

Im  Sonstigen  sind  die  wichtigeren  französischen  Epidemien  des 
XIX.  Jahrhunderts  vornehmlich  von  Bayer  (1822).  Foucart  (1854), 
sowie  nach  ihnen  noch  von  Dumas,  Galtier,  Coural,  Plouviez,  Nole, 
Mazuel,   Pretet,  Jablonski,  Houtang  u.  A.  beschrieben  worden.    Sie 


Gesehiohtliohes,  Geograpliisehes  und  Epidemiologisches.  23 

traten  in  ungleichen  Intervallen  und  sehr  verschiedenen  Gebietstheilen 
des  Landes  auf,  blieben  jedoch  in  ihrer  Mehrzahl  zeitlich  wie  örtlich 
jeweilen  auf  ziemlich  enge  Grenzen  beschränkt.  Die  von  der  Krankheit 
mit  besonderem  Vorzuge  befallenen  Regionen  Frankreichs  stellen  einerseits 
ein  Areal  im  Nordosten  des  Landes  dar,  das  sieh  von  der  Normandie, 
Isle  de  France,  Picardie,  Flandern,  dem  nördlichen  Theil  der  Champagne 
bis  in  die  Franche-Gomte  hinzieht  und  auch  das  jetzt  wieder  deutsche 
Elsass-Lothringen  theiiweise  in  sich  begreift.  Anderseits  ist  aber  auch  ein 
mehr  central  und  südlicher  gelegenes  Gebiet,  das  die  Auvergne,  Theile 
der  Dordogne  und  den  Poitou  umfasst,  noch  als  ein  Landestheil  Frank- 
reichs zu  bezeichnen,  in  dem  man  von  einem  endemischen  Vorkommen 
des  Schweissfriesels  reden  kann. 

In  zweiter  Eeihe  ist  Italien  als  endemischer  Sitz  des  Schweiss- 
friesels („Febbre  migliare^')  zu  nennen.  Die  erste  Kenntniss  der  Krankheit 
datirt  hier  fast  aus  derselben  Zeit,  wie  in  Frankreich,  doch  entbehren 
die  betreffenden  Mittheilungen  über  ihr  Vorkommen  in  Piemont  (Allioli, 
Fantoni)  aus  der  Periode  von  1715 — 1753  noch  der  nöthigen  Verläss- 
lichkeit.  Sicher  dagegen  ist,  dass  der  Schvveissfriesel  1755  in  Novara  und 
1774  in  weiterer  Ausbreitung  in  Piemont  geherrscht  hat  (Allioli,  de 
August inis).  Es  folgt  nun  eine  längere  Eeihe  von  Epidemien,  die  theils 
ebenfalls  noch  das  Gebiet  des  ehemaligen  sardinischen  Königreiches  (wie 
Novara  1817,  Provinz  Alessandi'ia  1821 — 1823)  betreffen,  grösseren  Theiles 
sich  aber  auch  bereits  mit  auf  andere  Theile  Ober-  und  Mittelitaliens  aus- 
dehnen. So  zeigte  sich  der  Schweissfriesel  1775  imModenesischen  (Correggio), 
1790  im  Venetianischen  (zu  Verona  und  später  wiederholt  auch  an  anderen 
Orten),  ferner,  seit  Beginn  des  XIX.  Jahrhunderts,  auch  in  der  lombardischen 
Ebene  (und  zwar  hier  zuerst  in  den  Districten  von  Mantua  und  von 
Brescia),  ferner,  seit  1836,  im  Toscanisehen  (um  Florenz  und  später  vielfach 
auch  anderswo),  ferner,  seit  1844,  im  Mailändischen  u.  s.  w.  Die  neueren 
Epidemien  des  Schweissfriesels  auf  italienischem  Boden  haben  durch 
Ottoni,  Santini,  Liverani,  Fazio  u.  A.  ihre  mehr  oder  minder  ein- 
gehende Berücksichtigung  gefunden;  es  ergibt  sich,  dass  die  Krankheit  vor- 
zugsweise in  Oberitaheu  und  den  nördlicheren  Gebieten  Mittelitaliens 
endemisch  vorkommt,  dass  sie  dagegen  die  südliche  Hälfte  der  Halbinsel 
bisher  anscheinend  ganz  verschont  hat. 

Unter  den  neuerdings  vorgekommenen  Schweissfrieselepidemien  Italiens 
erscheint  diejenige  von  Isernia  (in  Toscana)  ganz  besonders  interessant.  Sie 
betraf  (1875)  zunächst  ausschliessUch  ein  Bataiüon  Soldaten,  das  23  Tage 
vorher  von  Parma  dort  angelangt  war.  Von  diesem  Bataillon  erkrankten  hinnen 
wenigen  Tagen  50  Mann,  die  sämmthch  genasen;  nachher  aber  kamen  aus  der 
Civilbevölkerung  noch  20  weitere  Fälle  hinzu,  von  denen  fünf  starben  (Fazio). 

Die  Schweissfrieselepidemien  Deutschlands  betreffen,  mit  sehr 
wenigen  Ausnahmen  (s.  weiter  unten),  nur  den  Süden  des  jetzigen  deutschen 
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Eeiches,  d.  li.  Bayern,  Württemberg  und  Baden.  In  letzteren  Staaten 
aber  sind  dafür  ziemlieh  zahlreiche,  kleinere  und  grössere  Ausbi'üehe  der 
Kranirheit  während  des  XIX.  Jahrhunderts,  wenn  auch  vorwiegend  nur 
in  der  ersten  Hälfte  desselben,  eonstatirt.  So,  vom  Eöttinger  Sehweissfieber 
(1802)  abgesehen,  das,  seiner  exceptionellen  Stellung  wegen,  bereits  weiter 
oben  besonders  berücksichtigt  werden  musste,  namentlich  noch  die  nach- 
stehenden aus  Bayern  (Speyer,  Seitz,  Beck,  Fuchs,  Stahl,  Egger, 
Ebersberger  u.  A.): 

In  der  Umgebung  von  Bamberg  (Frühling  1820),  im  Gerichtsbezirke 
Erding  (Sommer  1825),  im  Eoththale  des  Oberdonaukreises  (Frühling  und 
Sommer  1829),  im  Landgerichte  Weilheim  (Winter  1833),  in  einem  Dorfe  bei 
Würzburg  (Mai  1834),  in  Herlheim  (Frühling  1838),  in  Passau  (Sommer  1842), 
in  dem  niederbayerischen  Landgerichtsbezirke  Neumarkt  und  einem  an- 
grenzenden Stücke  Oberbayerns  (Sommer  und  Herbst  1844)  und  endlich,  nach 
einer  Pause  von  mehreren  Decennien,  neuerdings  auf  einmal  wieder  zu  HaUern- 
dorf  im  Amtsgerichte  Forchheim  (Sommer  1889);  letztere  Epidemie  ist  von 
Eiedel  besehrieben. 

Ferner  aus  Württemberg  (Steudel,  Sehnurrer,  Manz,  Boden- 
müller, Kayler  u.  A.): 

Zu  Giengen  im  Oberamte  Heidenheim  (Frühling  1820),  in  Oeffingen 
und  Ensingen  (Frühling  1829),  in  und  bei  Mettingen  (Winter  1829),  im  Ober- 
amte Gmünd  (Frühhng  1832  und  dann  später  noch  ein  Mal  im  Februar  1837), 
in  Waiblingen  (Winter  1832/33). 

Ferner  aus  Baden  (Schaible  u.  A.): 

Im  Main-  und  Tauberkreise  (1828,  1833,  1835  und  1836)  und  in 
Eenchen  (1839). 

Dieser  stattlichen  Anzahl  von  Epidemien  aus  den  süddeutschen 
Staaten  stehen  aus  dem  Norden  des  deutschen  Eeiches  im  Ganzen  nur 
fünf  kleine  und  isolirte  Ausbrüche  des  Schweissfriesels  während  des  ganzen 
XIX.  Jahrhunderts  gegenüber,  und  zwar  lediglich  die  folgenden  (Gläser 
und  Kreissig,  Jahn,  Eoedenhak,  Andreae): 

In  Wittenberg  (Winter  1801),  bei  Meiningen  (Sommer  1833),  im  Kreise 
Kalau  (Herbst  1838),  zu  Frauenstein  in  Sachsen  (Winter  1839)  und  endhch 
zu  Wegeleben  bei  Oschersleben,  Provinz  Sachsen  (Winter  1849). 

In  dieser  kurzen  Uebersicht  der  deutsehen  Schweissfrieselepidemien 
des  XIX.  Jahrhunderts  finden  sieh  nur  solche  aufgezählt,  bei  welchen 
es  sich  wirklich  um  diese  Krankheit  und  um  nichts  Anderes  gehandelt 
hat.  Alle  zweifelhaften  Vorkommnisse  wurden  von  ihr  ausgeschlossen, 
ebenso  ferner  alle  Berichte  aus  dem  XVIII.  Jahrhundert,  da  letztere  ins- 
gesammt  sehr  dubiöser  Natur  sind  (A.  Hirsch). 

Des  Weiteren  ist  dann  aber  auch  Oesterreich  noch  durch  eine 
Eeihe  von  Schweissfrieselepidemien  für  das  XIX.  Jahrhundert  stärker 
vertreten;  ob  hingegen  die  Krankheit  etwa  früher  schon  hier  vorkam,  lässt 
sich  für  dieses  staatliche  Gebiet  ebensowenig  sicher',   wie  für  dasjenige  des 
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Deutschen  Eeiches  feststellen.  Die  österreichisclien  Epidemien  ereigneten 
sich  vorwiegend  in  den  gebirgigen  Eegionen  des  Alpenlandes,  seltener  in 
der  Ebene,  und  waren  von  sehr  verschiedener  Extensität  und  Intensität. 
Aus  den  früheren  Decennien  des  XIX.  Jahrhunderts  sind  namentlich  die 
nachstehenden  Ausbrüche  der  Seuche  zu  notiren  (Vest,  Macher,  Keller- 
mann, Müller,  Massarey): 

In  Steiermark  (Sommer  1835,  sowie  später  zu  wiederholten  Malen 
noch  im  Lasnitzthale  während  des  sechsten  Decenniums),  in  Oberösterreich 
(Sommer  1836),  in  Galizien  (zu  Tarnow,  Sommer  1839),  in  Böhmen 
(Saazer  Kreis,  Sommer  1839),  in  Niederösterreich  (zu  Ybbs,  im  Wiener 
Walde,  Herbst  1859). 

Besonders  erwähnenswerth  ist  jedoch  das  wiederholte  epidemische  Vor- 
kommen des  Schweissfriesels  auf  österreichischem  Boden  auch  noch  in 
neuerer  und  allerneuester  Zeit.  So  trat  die  Krankheit  in  weiter  (über 
45  Ortschaften  ausgedehnter)  Verbreitung  während  des  Jahres  1873  in 
Krain  auf  (Keesbacher,  1882),  welche  grosse  Epidemie  übrigens  ziemlich 
milde  verlief.  Weit  weniger  extensiv,  dafür  aber  umso  bösartiger  verhielt 
sich  die  Seuche  1892,  in  welchem  Jahre  sie  ebenfalls  in  Kj.-ain  (Gurkfeld) 
sich  zeigte  (Dräsche  und  Weichselbaum)  und  auf  di'ei  Ortschaften 
(Grüble,  Precope  und  üstrag)  beschränkt  blieb.  Aus  dem  Winter  1896/97 
endlich  wird  noch  von  einer  kleinen  Epidemie  in  Niederösterreich 
(Scheibbs)  kurz  berichtet,  über  die  nähere  Auskunft  bis  jetzt  noch  aussteht. 
Hiernach  lässt  sich  sagen,  dass  gerade  die  jüngsten  Nachrichten  über 
Schweissfrieselepidemien  speciell  österreichisches  Gebiet  betreffen  und  dass 
die  Krankheit  somit  sich  hier  noch  eine  gewisse  Lebensfähigkeit  zu  be- 
wahren scheint. 

Ausser  den  genannten  Ländern  (Frankreich,  Italien,  Deutschland, 
Oesterreich)  ist  lediglich  noch  Belgien  als  ein  Territorium  zu  bezeichnen, 
auf  welchem  der  Schweissfriesel  im  ablaufenden  Jahrhunderte  einzelne 
Male  vorgekommen  ist  (Leynseele,  l'Hermitte  u.  A.).  Die  Epidemien 
standen  mit  solchen  des  benachbarten  Prankreichs  regelmässig  in  nach- 
weisbarem zeitlichen  Zusammenhange  und  waren  im  Ganzen  wenig  zahlreich 

Die  Ki-ankheit  wurde  zuerst  im  Hennegau  (1838)  wenig  verbreitet  ge- 
sehen. Sodann,  11  Jahre  später  (1849),  neben  Cholera,  in  Namur,  Lütticli 
und  der  Umgebung  von  Mons,  sowie  endlich,  noch  später  (1850  und  1866), 
im  belgischen  Antheile  Luxemburgs,  woselbst  die  Ki-ankheit  das  eine  Mal 
(1866)  ebenfalls  mit  Cholera  coincidirte  (vgl.  noch  Späteres). 

Hiennit  ist  kurz  zusammengestellt,  was  vom  historisch-geographischen 
Standpunkte  aus  sich  über  den  echten  Schweissfriesel,  ohne  fehl  zu  gehen, 
aussagen  lässt.  Es  ergibt  sich  aus  vorstehender  üebersicht,  dass  die  Krank- 
heit, seitdem  sie,  als  „Suette  des  Picards",  im  Beginne  des  XVIII.  Jahr- 
hunderts, sei  es,  neu  sich  einzuführte,  oder,  sei  es,  als  „Sudor  anglicus 
rediviviis",  neuerdings  zur  Geltung  kam,  bisher  auf  einen  engeren  Gesammt- 
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rerbreitungsbezirk  geographisch  beschränkt  geblieben  ist,  wie  irgend  eine 
andere  acute  Infeetionskrankheit.  Es  hat  ferner  den  Anschein,  als  wolle 
die  Aifection  in  Zukunft  noch  mehr  sich  einschränken  und  seltener  werden; 
wenigstens  sind  die  Berichte  über  sie  in  den  letzten  beiden  Decennien, 
gegen  früher,  auffallend  spärlich  geworden.  Dass  übrigens  hiermit  für 
die  Folge  noch  nichts  Gewisses  präjudicirt  sein  soll,  leuchtet  von  selbst  ein. 

Was  sonst  noch  von  schweisssuchtartigen  Affectionen  in  der  Literatur 
neuerer  Zeit  namhaft  geworden  ist,  zählt  nicht  in  das  Gebiet  des  eigent- 
lichen Schweissfriesels,  mag  aber  dennoch  hier  eine  kurze  Erwähnung 
finden,  da  es  aus  anderen  Gründen  nicht  ohne  Interesse  ist: 

Unter  dem  Namen  „Sweating  sickness"  beschrieb  Murray  eine  von 
ihm  in  Ostindien  (Mhow)  während  der  Cholera-Epidemie  von  1839 — 1840 
beobachtete  Affection,  die  unter  choleraartigen  Erscheinungen,  wie:  abundanten 
wässrigen  Durchfällen,  Erbrechen,  Wadenkrämpfen,  Anurie  und  hochgradiger  Be- 
engung jeweilen  einsetzte,  sodann  aber,  unter  Zurücktreten  der  intestinalen  Sym- 
ptome, aber  Fortdauer  des  präcordialen  Angstgefühles,  in  einen  Zustand  von  Fieber 
und  exessiver  Hyperidrosis  überging  und  vielfach  tödtlich  endete.  Aehnlieh 
beobachtete  ferner  der  französische  Marinearzt  Eoux  in  den  Cholerajahi'en 
1849,  1854  und  1855  zu  Toulon,  gleichzeitig  mit  herrschender  Cholera,  eine 
ganze  Eeihe  von  Fällen  eigenthümlicher  Schweisssueht,  die  übrigens  in  Vielem 
das  Gepräge  der  Cholera  (mit  ohnmachtartiger  Schwäche,  Algor,  Waden- 
krämpfen, Vox  clwlerica  u.  s.  w.)  an  sieh  trugen,  bei  der  aber  an  Stelle  der 
fehlenden  Durchfälle  masslose  Schweisse  auftraten  und  jene  gleichsam  zu  er- 
setzen schienen.  Die  Affection  zeigte  daneben  noch  einen  ausgeprägt  inter- 
mittirenden  Charakter  tmd  erinnerte  hierin  zugleich  auch  etwas  an  Malaria- 
krankheit, während  doch  in  allem  Sonstigen  der  eholeriforme  Adspect  der 
überwiegende  war  und  zudem  auch  noch  im  herrschenden  Genius  epiäemicus 
eine  gewisse  ätiologische  Berechtigung  zu  finden  schien.  Eons  bezeichnete 
darum  diese  eigenthümlicbe  Krankheitsform,  die  merkwürdigerweise  in  allen 
von  ihm  gesehenen  Fällen  trotz  ihrer  schweren  Symptome  günstig  verlief,  als 
„Cholera  cutane  ou  sudoral"  und  machte  darauf  aufmerksam,  dass  die 
nämliche  Affection  auch  auf  der  französischen  Flotte  im  Schwarzen  Meere 
1854,  während  des  Krimkrieges  und  zur  Zeit  der  Cholera,  geherrscht  hätte. 
Ueber  diese  Epidemie  der  Flotte  vermeldete  sodann  noch  ganz  direct  Beau, 
dass,  zum  Unterschiede  von  den  Fällen  in  Toulon,  die  Affection  auf  dem 
Meere  jene  eigenthümlichen  Intermissionen  nicht  gezeigt  hätte  und  sehr  bösartig 
gewesen  sei.  Man  habe,  Alles  in  Allem,  den  Eindruck  der  asphyktischen 
Cholera  gehabt,  nur  dass  die  „abundante  Diaphorese  die  gewöhnliche  intestinale 
Hypersecretion  anscheinend  ersetzte".  Endlich  folgten  über  die  nämliche  An- 
gelegenheit noch  Mittheilungen  von  Bourgogne  aus  Conde  und  von  Houles 
aus  dem  Departement  du  Grard,  nach  welchen  auch  in  diesen  französischen 
Landgebieten  während  der  Cholera-Epidemie  von  1854  bösartige  Fälle  von 
Hyperidrosis  mit  asphyktischen  Symptomen  vorgekommen  waren,  die  den  Be- 
obachtern als  eine  Art  „Hautcholera"  imponirten. 

Aus  diesen  Vorkommnissen  hat  eine  ganze  Eeihe  von  Autoren  (unter 
den  deutsehen  auch  A.  Hirsch)  auf  nahe  nosologische  Beziehungen  zwischen 
Schweissfriesel  und  Cholera  geschlossen  und  ferner  noch  hervorgehoben,  dass 
notorisch   öfter  Cholera -Epidemien   und    Schweissfrieselepidemien   zeitlich    und 
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örtlich  zusammentrafen  —  oder  zeitlich  einander  ablösten  —  oder  endlicli 
auch  örtlich  neben  einander,  aber  getrennt,  in  nachbarlich  zu  einander  ge- 
legenen Gebieten  zu  gleicher  Zeit  herrschten.  So  -wenig  alle  diese,  wie  die 
weiter  oben  erwähnten  epidemiologischen  Thatsachen,  als  solche,  geleugnet 
werden  sollen,  so  erscheinen  sie  doch  nicht  ausreichend,  um  die  Specificität 
des  Schweissfriesels,  gegenüber  derjenigen  der  Cholera,  irgendwie  in  Frage  zu 
stellen,  oder  umgekehrt  geeigaet,  wie  Dubun  es  gethan,  die  Cholera  als  eine 
„Suette  interne"  hinzustellen.  Denn  abgesehen  davon,  dass  der  Schweissfriesel 
in  gewissen  Theilen  Europas  längst  endemisch  war,  bevor  die  asiatische 
Cholera  den  europäischen  Boden  zum  ersten  Male  betrat,  haben  auch  nach- 
träglich noch  beide  Krankheiten  viel  zu  oft  (zeitlich,  wie  örtlich)  völlig  un- 
abhängig von  einander  ihr  Werk  verrichtet,  als  dass  von  einer  Identität,  oder 
auch  von  Proximität  nosologisch  für-  sie  die  Eede  sein  dürfte. 

Am  Schlüsse  dieser  epidemiologischen  Betrachtung  mögen  noch 
einige  Besonderheiten  der  Schweissfrieselepidemien  aufgezählt  sein,  dm'ch 
welche  sie  vor  Epidemien  anderer  Art  bis  zu  einem  gewissen  Grade  aus- 
gezeichnet waren.  Dahin  gehört  zunächst,  dass  die  als  Einzelepidemien 
aufzufassenden,  d.  h.  aus  einem  und  gleichem  Mittelpunkte  erfolgenden 
Ausbrüche  der  Krankheit  mit  Vorliebe  auf  einzelne  Ortschaften  oder 
kleinere  Landbezirke  beschränkt  blieben  und  nur  wenig  Neigung  zeigten, 
über  grössere  Territorien  mit  der  Zeit  sich  auszubreiten.  So  finden 
sieh  unter  194  von  A.  Hirsch  zusammengestellten  französischen  Epidemien 
von  1718 — 1874  im  Ganzen  nur  36,  die  auf  einen  Flächenraum  von  einem 
oder  mehreren  ganzen  Departements  ausgedehnt  waren,  alle  übrigen  be- 
trafen entweder  Einzelorte  und  kleine  Ortsgruppen,  oder  höchstens  einzelne 
Arrondissements.  Ganz  ähnliche  Verhältnisse  wiederholen  sich  auch  bei 
den  italienischen,  den  deutschen  und  den  sonstigen  Epidemien  der  Seuche 
und  zeugen  somit  in  sehr  entschiedener  Weise  von  dem  vorwiegend 
localistischen  Charakter  der  Krankheit.  Derselbe  prägt  sieh  aber  auch 
noch  darin  mit  aus,  dass  in  den  räumlich  verbreiteteren  Epidemien,  die 
die  Minderzahl  bilden,  die  Krankheit  zumeist  nicht  wie  aus  einem  Mittel- 
punkte zu  entspringen  schien,  sondern  so  annähernd  gleichzeitig  an 
verschiedenen  Orten  auftauchte,  dass  es  oftmals  den  Anschein  hatte, 
als  seien  diverse  Mittelpunkte  für  sie  selbstständig  vorhanden  gewesen, 
und  als  handle  es  sich  bei  der  gegebenen  Epidemie  im  Ganzen  nicht 
sowohl  um  eine  innerlich  in  sieh  geschlossene  Einheit,  wie  vielmehr 
nur  um  ein  lockeres  Aggregat  gleichartiger  Theile.  Diese  Eigenthüm- 
lichkeit  wiederholt,  nur  auf  kleinerer  Basis,  eine  auch  bei  den  Epi- 
demien des  englischen  Sehweisses  vielfach  beobachtete  Erscheinung 
(vgl.  oben). 

Eine  weitere  Besonderheit  des  Schweissfriesels,  die  in  noch  stärkerem 
Masse  an  den  Sudor  anglicus  erinnert,  ist  die  kurze  zeitliche  Dauer 
seiner  Epidemien.  Dieselbe  betrug,  selbst  für  grössere  Einzelortschaften, 
im   Durchschnitte   nur   etwa   2 — 3   Wochen,    für  kleinere   aber   und   im 
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Einzelnen  oftmals  auch  viel  weniger  (1 — 2  Wochen,  oder  sogar  nur 
einige  Tage),  selten  hingegen  mehr  als  vier  Wochen.  Dazu  wurde, 
letzteren  Falles,  gewöhnlich  noch  beobachtet,  dass  die  Hauptmasse  der 
Erkrankungen  sich  in  die  kurze  Zeitspanne  von  1 — 2  Wochen  zusammen- 
drängte, während  vorher  wie  nachher  nur  vereinzelte  Fälle  sich  zutrugen 
(Pujot,  A.  Hirsch,  Mazarei  u.  v.  A.).  Es  braucht  nicht  besonders  her- 
vorgehoben zu  werden,  wie  sehr  in  dieser  Beziehung  der  Schweissfriesei 
von  Scharlach,  Typhus,  Blattern,  Pest  und  selbst  von  Masern  und  von 
Cholera  unterschieden  ist. 

Eine  dritte  Eigenthümlichkeit  des  Schweissfriesels  findet  sich  noch 
darin,  dass  er,  auch  hierin  wiederum  dem  ehemaligen  englischen  Schweisse 
ähnhch,  bei  seinen  Epidemien  an  den  einzelnen  von  ihm  betroffenen  Ort- 
schaften gewöhnlich  sofort  einen  relativ  sehr  ansehnlichen  Bruch- 
theil  der  Einwohnerschaft  ergreift,  seine  Morbilität  inloco  also  im 
Allgemeinen  eine  sehr  grosse  ist.  Sie  übertriift  entschieden  diejenige  der 
meisten  anderen  acuten  Infectionski-ankheiten  und  dürfte  ihrerseits  wohl  nur 
noch  von  derjenigen  der  Influenza  und  des  Dengue  überboten  werden. 
Diese  grosse  Morbilität  des  Schweissfriesels  würde  jedenfalls  noch  ein- 
drucksvoller wirken,  wenn  derselbe  mehr,  nach  Art  der  beiden  letzt- 
genannten Krankheiten,  zu  räumlicher  Ausdehnung  im  Grossen  tendirte  und 
wenn  nicht  doch  öfter,  als  solches  bei  Influenza  und  Dengue  gesehen  ist, 
die  Morbilitätsziffern  bei  ihm  sich  gelegentlich  auch  in  bescheideneren 
Grenzen  gehalten  hätten.  Das  durchschnittliche  Morbilitätsverhältniss 
des  Schweissfriesels  wird  von  A.  Hirsch  auf  10 — 20  Procent  (im  Mittel 
also  15  Proeent)  der  ergriffenen  Bevölkerungen  geschätzt ;  dagegen  kamen 
aber  auch  durchaus  nicht  selten  Morbilitäten  von  25 — 30  Procent  vor, 
und  stiegen  die  Zahlen  der  Erkrankungen  in  einzelnen  Epidemien  auch 
derart,  dass  50  Procent,  oder  gar  die  Majorität  der  Einwohnerschaft  in 
einer  und  derselben  Epidemie  von  der  Seuche  ergriffen  wurden! 

So  erla-ankten  z.  B.  in  Forcalquier  (Provence)  während  der  Epidemie 
von  1722  von  den  circa  2000  Einwohnern  der  Stadt  circa  1400,  also  70  Pro- 
cent, in  Bussen  (Heratdt)  1851  innerhalb  zwei  Wochen  von  circa  1000  Ein- 
wohnern sogar  circa  80O  oder  80  Procent;  doch  gehören  solche  enorme 
Procentziffern  der  Morbiütät  entschieden  zu  den  Ausnahmen. 

Brouardel  hat  für  die  von  ihm  beobachtete  Epidemie  des  Poitou  (1887), 
die  zu  den  neuesten  und  ausgedehntesten  Ausbrüchen  des  Schweissfriesels 
zählt,  die  Morbilitätsziffern  sowohl  im  Ganzen,  wie  auch  mehr  im  Einzelnen 
festzustellen  sich  bemüht  und  dabei  gefunden,  dass  dieselbe  im  Durchschnitte 
9  Procent  der  Bevölkerung  betrug,  in  den  einzelnen  Cantonen  und  Arrondisse- 
ments  der  befallenen  Eeglon  aber  zwischen  2  Procent  und  20  Procent  schwankte. 
In  einer  tabellarischen  Zusammenstellung  der  stärker  befallenen  Ortschaften 
(mit  Einwohnerzahlen  von  rund  1000 — 5000  Seelen)  finden  sich  mehrfach 
Morbilitäten  von  20 — 25  Procent  vor;  ja,  von  einen  Orte  (Jouhet)  findet  sich 
sogar  angegeben,  dass  fast  die  ganze  Einwohnerschaft  erkrankt  sei. 
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Erheblich  kleiner  war  die  durchschnittliche  Morbilität  in  der  Ki-ainer 
Epidemie  von  1873  (Eeesbaoher),  die  ebenfalls  zu  den  räumlich  ausgedehnteren 
der  neueren  Zeit  gehört.  Sie  erstreckte  sich  auf  45  Ortschaften  Krains,  deren 
Gfesammtbevölkerung  14.134  Einwohner  betrug.  Es  erkrankten  im  Ganzen 
672  Personen,  also  nur  4'8  Procent  der  Lebenden  (darunter  495  weiblichen 
und  nur  174  männhchen  Geschlechtes);  es  starben  im  Ganzen  36  Personen 
oder  5'3  Procent  der  Erkrankten  (vgl.  noch  Späteres  unter  „Aetiologie"  und 
unter  „Prognose").  Genauere  Angaben  über  die  Morbilität  der  einzelnen  be- 
fallenen Ortschaften  fehlen. 
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Von  äusserlichen  Umständen,  die  das  Zustandekommen  von 
Schweissfrieselepidemienzu  begünstigen  seiieinen,  stehen  meteorologische 
Verhältnisse  an  Wichtigkeit  oljenan.  Die  Krankheit  zeigte,  seitdem  sie 
bekannt,  in  ihrem  Vorkommen  eine  sehr  entschiedene  Abhängigkeit  von 
Jahreszeit  und  Witterung,  in  dem  Sinne,  dass  der  Anfang  und  die 
Herrschaft  ihrer  Epidemien  ganz  überwiegend  oft  in  den  Frühling  und 
Sommer  fielen.  Von  184  Epidemien,  deren  Beginn  und  Dauer  genauer 
angegeben  ist,  haben  nach  A.  Hirsch  nicht  weniger,  denn  83  im  Sommer 
und  63  im  Frühling  ihren  Anfang  genommen,  dagegen  nur  29  im 
Winter  und  endlich  nur  9  im  Herbste.  Es  entfallen  somit  für  den  Beginn 
nahezu  80  Procent  auf  die  beiden  ersten  Jahreszeiten  und  nur  20  Procent 
auf  die  beiden  letzten.  Des  Ferneren  blieben  Winter  und  Herbst  in  139 
dieser  Epidemien  gänzlich  unbetheiligt,  so  also,  dass  in  etwa  76  Procent 
die  ganze  Dauer  der  Epidemie  auf  Frühling  und  Sommer  beschränkt  blieb. 
Es  ist  unmöglich,  in  diesem  Verhalten  etwas  rein  Zufälliges  zu  sehen; 
zugleich  fällt  wieder  ins  Gedächtniss,  dass  auch  die  fünf  Epidemien  des 
„englischen  Schweisses"  (vgl.  Früheres)  sämmtlich  im  Sommer  oder 
Frühling  ihren  Anfang  nahmen  und  sämmtlich  mit  Jahresschluss  allent- 
halben ihr  Ende  erreicht  hatten. 

Den  Grund  für  diese  Eigenthümlichkeit  wird  man  voraussichtlich 
in  gewissen  Witt  erungs Verhältnissen  zu  suchen  haben,  die  in  den  be- 
vorzugten Jahreszeiten  selbst  eine  bevorzugte  EoUe  spielen.  In  der  That 
hat  nun  auch  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  eine  hohe  und  zugleich 
stärkerem  Wechsel  unterworfene  Temperatur  in  Verbindung  mit 
beträchtlichem  Feuchtigkeitsgehalte  der  Luft,  im  Allgemeinen  also 
schwüles  (zur  Nebel-  und  Wolkenbildung,  sowie  zu  Niederschlägen 
tendirendes)  Wetter,  das  epidemische  Auftreten  des  Schweissfriesels  ganz 
hervorragend  begünstige.  Auch  hierin  darf  mit  Fug  eine  Homologie  mit 
dem  englischen  Schweisse  erblickt  werden.  Beaehtenswerth  ist  aber  ausser- 
dem und  fällt  für  die  Wichtigkeit  des  bezeichneten  prädisponirenden 
Momentes  noch  besonders  in  die  Wagsehale,  dass  auch  die  spärhchen 
und   meist  nur  kurzen  Winterepidemien   des  Schweissfriesels   gewöhnlich 


Aetiologie  und  Pathogenese.  31 

zur  Zeit  einer  abnorm    „flauen  und   feuchten"    Witterung   zu  Stande  ge- 
kommen und  verlaufen  sind  (A.  Hirsch). 

Neben  diesen  atmosphärischen  Verhältnissen,  deren  Einfluss  hiernach 
unbestreitbar  ist,  hat  man  auch  gewisse  natürliche  Bodenverhält- 
nisse für  das  endemische  Vorkommen  der  Affection  verantwortlich  ge- 
macht und  vielfach  angenommen,  sie  schlage  ihr  Domicil  vornehmlich  auf 
sumpfigem  Terrain,  in  feuchten  Niederungen  und  Thalgründen 
auf.  Thatsäehhch  triift  dieser  Umstand  auch  für  eine  grössere  Eeihe  von 
Einzelepidemien  zu,  und  würde  er  für  die  Aetiologie  der  Krankheit  jeden- 
falls eine  grössere  Beachtung  verdienen,  wenn  nicht  in  einer  ebenfalls 
nicht  kleinen  Eeihe  anderer  Einzelepidemien  die  befallenen  Ortschaften 
und  Liegenschaften  in  Bezug  auf  die  natürlichen  Bodenverhältnisse  sich  auch 
ganz  gegentheilig  verhalten  hätten  (A.  Hirsch).  Hiernach  schwindet 
der  Werth  dieses  prädisponirenden  Momentes,  und  wird  es  sogar  fraglich, 
ob  letzterem  ein  positiver  Einfluss  überhaupt  zukommt. 

Schon  bei  der  ersten  Epidemie  des  „pieardisclien  Schweisses"  von  1718 
fiel  es  auf,  dass  die  „neue"  Krankheit  zu  allererst  in  einem  feuchten  Thale 
(an  der  Somme)  auf  torfreichem  Boden  auftrat  und  längs  desselben  sich  ver- 
breitete, ohne  die  angrenzende  Ebene  mit  trockenem  Kreideboden  zu  berühren. 
Aehnhche  Wahrnehmungen  machte  man  in  Bourbonnais  in  den  Jahren  1755 
und  1759,  wo,  beide  Male,  das  in  einem  feuchten  Thalgrunde  gelegene  Gusset 
schwer  betroffen  wurde,  ferner  in  der  Provence,  wo  1772  die  Krankheit  ledig- 
lich in  den  feuchten  Thälern  der  Alpen  hauste,  ferner  im  Elsass,  wo,  ganz 
analog,  die  Affection  1812  in  den  tief  eingeschnittenen  Vogesenthälern  haften 
Wieb,  ohne  in  die  Eheinebene  vorzudringen,  ferner  im  bayerischen  Eoththale, 
wo  1828  einzig  die  im  sumpfigen  Thalgrunde,  nicht  aber  die  auf  der  Höhe 
befindlichen  Ortschaften  zu  leiden  hatten,  ferner  in  Ensingen,  wo  1829  der 
Epidemie  eine  üeberschwemmung  voranging,  in  Herlheim,  wo  1838  die  Krank- 
heit auf  feuchtem  Moorgrunde  auftrat,  im  CantonEebais,  wo  sie  (nach  Barthez) 
vorzugsweise  in  einigen  den  üebersehwemmungen  ausgesetzten  Thälern  Platz 
nahm,  sowie  in  der  Charente,  wo  sie  (nach  Solon)  sich  1841  vor  Allem  an  die 
sumpfigen  Ufer  der  Lione  hielt.  Auch  bei  der  grossen  und  ausgedehnten  nieder- 
bayerischen Epidemie  von  1844  schien  der  Einfluss  des  Terrains  in  dem  bisher 
gedachten  Sinne  massgebend,  da  die  Krankheit,  mit  Verschonung  hochgelegener 
und  trockener  Orte,  auf  die  von  Hügelzonen  eingeschlossenen,  feuchten  und 
zum  Theile  auch  sumpfigen  Längsthäler  sich  beschränkte,  und  so  Hesse  sich 
die  Zahl  der  Beispiele  noch  weiter  mehren,  in  denen  die  epidemiologischen  Ver- 
hältnisse ähnliche  waren. 

Dem  ist  nun  aber  entgegenzuhalten,  dass  (A.  Hirsch)  auch  Beispiele 
in  genügender  Menge  sich  beibringen  lassen,  in  denen  die  Krankheit,  gerade 
mit  Umgehung  der  sumpfigen  Eegionen  und  feuchten  Thäler,  ledig- 
hch  auf  trockenen  und  luftigen  Hochebenen  sich  entwickelte.  So  zeigte 
sich  der  Schweissfriesel  in  einer  ganzen  Eeihe  von  Epidemien  (1737,  1758, 
1763,  1765,  1767,  1770,  1774)  auf  dem  sterilen  Kreideboden  und  an  den 
steinigen  Steilküsten  des  Departements  Calvados  in  der  Normandie ;  so  wurden 
ferner  in  den  Jahren  1810,  1829  und  1832  im  Departement  Oise  nur  die 
hoch   und   luftig    gelegenen  Ortschaften    betroffen.    Aehnhch  verhielt    es    sich 
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auch  1820  mit  Giengen,  ferner  1830  mit  Mettingen  und  Gmünd,  ferner  1841 
in  der  Dordogne,  1842  in  Lot-et-Garonne,  1849  in  Somme-et-Aisne  u.  s.  w. 
Auch  in  Oberitalien  hlieh  die  Krankheit  längere  Zeit  hindurch  auf  hocli 
gelegene  Regionen  beschränkt,  hevor  sie,  erst  in  späterer  Zeit,  auch  die  feuchten 
Niederungen  des  Po  für  sich  in  Beschlag  nahm.  Endlich  sind,  gerade  wie  in 
Frankreich  das  ausgedehnte  Sumpfgebiet  der  Gaseogne,  so  auch  in  Italien  die 
eigentlichen  Sumpfregionen  des  Toscanischen  bisher  überhaupt  nur  wenig  von 
der  Seuche  behelligt  worden. 

Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  nicht  etwa  directe  Verunreini- 
gungen des  Bodens  und  der  dem  Boden  angrenzenden  äusseren 
Luftschichten  mit  dem  Auftreten,  oder  wenig,stens  mit  der  Schwere 
mancher  Schweissfrieselepidemien  in  Beziehung  gebracht  werden  könnten 
(Ooural,  Mazuel  u.  A.).  Einzelne  Beobachtungen  seheinen  hiefür  fast 
Belege  beizubringen,  insofern,  als  von  den  Beobachtern  auf  den  vernach- 
lässigten Zustand  der  Abzugseanäle  in  den  ei-griffenen  Ortschaften,  auf 
die  Anhäufung  von  allerlei  Unrath  und  Abfällen  in  den  Gärten  und  Höfen 
der  befallenen  Häuser,  auf  Luftverpestung  durch  angesammelten  und  ab- 
gelagerten Schlamm  aus  Canälen  u.  s.  w.  ganz  direct  aufmerksam  gemacht 
wird.  Indessen  ist  die  Zahl  derartiger  Berichte  im  Ganzen  nicht  gross, 
und  ihnen  stehen  andere  gegenüber,  in  denen  ausdrücklich  gesagt  wird, 
die  von  der  Epidemie  ergriffenen  und  betroffenen  Gemeinden  hätten  in 
Bezug  auf  Strassen  und  Behausungen  durchaus  den  Stempel  der  Sauberkeit 
und  guten  Lüftung  an  sich  getragen  und  sei  nichts  Insalubres  in  ihrem 
räumlichen  Bereiche  zu  bemerken  gewesen  (Bucquoi  u.  A.).  Hieraus 
folgt,  dass  die  Krankheit,  mag  sie  auch  vielleicht  bisweilen,  oder  öfter, 
durch  Bodenverunreinigung  oder  locale  Luftverderbniss  befördert  und 
maligner  gestaltet  werden,  doch  in  ihrem  Auftreten  jedenfalls  nicht  strenge 
an  die  genannten  Noxen  gebunden  ist. 

In  der  Epidemie  von  St.  Ghinian  (1865 — 1866)  schien,  nach  Coural, 
der  Umstand  bemerkenswerth,  dass  sämmtliche  Häuser,  die  nahe  einem  am 
Ende  der  Stadt  befindUchen  Canale  gelegen  waren,  innerhalb  kurzer  Zeit  von 
den  schwersten  Formen  des  Schweissfriesels  befallen  wurden,  nachdem  im 
April  1866  jener  Ganal  gereinigt  worden,  der  aus  ihm  herausbeförderte 
Schlamm  aber  unbegreiflicherweise  am  Ufer  liegen  gelassen  war.  In  allen 
übrigen  Theilen  der  Stadt  kamen  während  dessen  nur  ganz  leichte  und  gut- 
artige Fälle  der  Krankheit  vor.  Für  die  Epidemie  von  Aubieres  (1876)  macht 
Mazuel  die  überaus  unsaubere  und  vernachlässigte  Beschaffenheit  der  Strassen 
und  Abzugseanäle  dieses  übrigens  günstig  gelegeneu  und  wohlhabenden  Ortes 
verantwortlich.  Auch  die  Epidemie  von  Noyons  (1849)  und  die  weit  ältere 
von  Languedoc  (1782),  die  ihre  Ausbreitung  längs  des  Canal  du  Midi  nahm, 
hat  man  nachträglich  mit  Bodenverunreinigung  durch  Abfälle,  beziehungs- 
weise mit  Luftverderbniss  durch  Schlammanhäufungen  in  Verbindung  bringen 
wollen. 

Hingegen  berichtet  Bucquoi  über  die  Epidemie  des  Departements 
Somme  (1851)  —  und  mit  seinem  Ausspruche  stimmen  dem  Sinne  nach  die 
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Aeusseruugen  vieler  anderer  Autoren  über  andere  von  ihnen  beobachtete 
Schweissfrieselepidemien  überein  - — ,  dass  die  Krankheit  eigentlich  gerade  dort  be- 
sonders schlimm  sich  gezeigt  habe,  vro  die  äusseren  hygienischen  Verhältnisse 
„anscheinend  die  günstigsten  waren". 

Ein  üeberblick  über  die  gesammte  Literatur  des  Sehweissfriesels 
lehrt  mit  Bestimmtheit,  dass  diese  Affection,  im  Gegensatze  zu  manchen 
anderen  epidemisch  auftretenden  Krankheiten,  bisher  eigenthümllcher- 
weise  um  sehr  Vieles  häufiger  unter  ländlichen  Bevölkerungen,  wie 
unter  Städtern  sich  gezeigt  hat.  Meist  waren  es  kleinere  Ortschaften, 
Dörfer  und  insbesondere  auch  einsam  gelegene  Weiler  und  Bauernhöfe 
(französisch:  „hameaux"  und  „fermes"),  die  bei  den  Epidemien  den  Haupt- 
tribut an  Erkrankungen  zu  zahlen  hatten  und  in  denen  sie  namentlich 
die  grösste  relative  Dichtigkeit  gewannen  (Brouardel). 

Aus  der  Epidemie  des  Poitou  (1887)  liegen  zahlreiche  Beobachtungen 
vor,  die  neuerdings  bestätigen,  dass  die  Morbilität  speciell  im  Bereiche 
solcher  kleinen  und  kleinsten  menschlichen  Ansiedlungen  eine  ausnehmend 
grosse  werden  kann. 

Folgende  Beispiele  können  als  Illustration  dienen : 

1.  In  Coupet  (Weiler  der  Gemeinde  Pindray)  erki-ankten  von  47  Be- 
wohnern 17,  also  mehr  als  ein  Dritttheil  oder  o3'3  Prooent. 

2.  In  Eille  (Weiler  der  (Jemeinde  Jouhet)  mit  111  Bewohnern  blieb 
kein  einziges  Haus  verschont. 

3.  In  Chantouillet  (Weiler  der  Gemeinde  Moussac-sur-Vienne  mit  55  Be- 
wohnern) erkrankten  in  wenigen  Tagen  mehr  als  die  Hälfte;  es  starben  von  den 
Erkrankten  7  oder  beinahe  der  siebente  Theil  der  Bevölkerung. 

4.  In  Les  Peurets  (Weiler  der  Gemeinde  Maurieres)  mit  33  Bewohnern 
erkrankten  11,  also  gerade  ein  Dritttheil. 

5.  Im  Bauernhöfe  Le  Leche  (unweit  Montmorillon)  erkrankten  von 
14  Insassen  11,  also  nahe  80  Procent  (!). 

6.  Im  Bauernhofe  L'Embergement  (unweit  des  Fleckens  Bussieres-Poite- 
vine)  mit  14  Insassen  erkrankten  deren  7  oder  50  Procent.  —  U.  s.  w. 

Brouardel  hebt  ausserdem  noch  hervor,  dass  die  Seuche,  wenn  sie 
einmal  von  einem  Hause  innerhalb  eines  Dörfchens,  Weilers  oder  Bauern- 
hofes während  des  kurzen  Bestandes  der  Ortsepidemie  Besitz  genommen, 
fast  niemals  mit  Einzelfällen  sich  begnügt  habe;  gewöhnlich  seien  viel- 
mehr von  den  Hausgenossen,  auf  den  Erstlingsfall  hm,  fast  unmittelbar 
nach  einander  zwei,  drei  oder  vier  und  mitunter  selbst  fünf  bis  acht  weitere 
von  ihr  ergriffen  worden. 

Diese  Speciahtät  des  Sehweissfriesels  lässt  die  Frage  auftauchen,  ob 
die  bekannten  „ländlichen  Zustände",  das  Wohnen  in  niederen,  selten 
ventilirten  Stuben  auf  ebener  Erde,  die  unmittelbare  Nähe  der  Dünggruben 
und  die  Durchlässigkeit  dieser  letzteren  vielleicht  auf  dem  Wege  localer 
Bodenverunreinigung  und  Luftverderbniss  (s.  oben)  dem  Krankheitskeime 
eine  besonders  günstige  Brutstätte  schaffen  mögen,    und  ob   etwa   so  die 
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faetisch  beobachtete  Prädisposition  des  „Landes"  (im  Gegensatz  zur  „Stadt") 
ihre  Erklärung  finden  kann?  Oder  aber,  ob,  wie  Brouardel  meint,  die 
Seuche  etwa  deswegen  so  überwiegend  oft  den  bewussten  „ländHchen" 
Stempel  an  sich  trägt,  weil  die  Bewohner  solcher  menschliehen  Oasen  am 
Meisten  gegenseitig  auf  einander  angewiesen  sind  und  in  besonders 
intimem  Eapporte  mit  einander  stehen,  dergestalt  also,  dass  ein  unter  sie 
verbrachter  speeifischer  Krankheitskeim  bei  ihnen  gewöhnlich  auch  die 
günstigste  Gelegenheit  findet,  von  einem  Individuum  auf  das  andere  über- 
zugehen? —  Wie  man  sieht,  bildet  diese  Alternative  nur  einen  besonderen 
Theil  der  weiteren  und  viel  allgemeineren  Fragestellung,  ob  der  Schweiss- 
friesel,  seiner  Pathogenese  nach,  als  eine  miasmatische,  oder  aber  als 
eine  contagiöse  Krankheit  in  der  Hauptsache  anzusehen  ist?  Da  nun 
über  diesen  wichtigen  Punkt  noch  Mehreres  und  Ausführlicheres  weiter 
unten  zu  sagen  ist,  so  unterlasse  ich  es  an  dieser  Stelle  vorerst  noch,  mich 
näher  auf  ihn  einzulassen. 

Mit  seltener  Einmüthigkeit  versiehern  alle  Beobachter  und  Autoren, 
dass  die  Affection,  einmal  ausgebrochen  und  in  epidemischer  Weise  an 
einem  Orte  patent,  Unterschiede  der  Lebensstellung  und  socialen 
Lage  der  Einwohner  absolut  nicht  kennt,  vielmehr  alle  Classen  der 
Bevölkerung  unterschiedslos  befällt.  Der  Schweissfriesel  von  heute 
gleicht  auch  hierin  wiederum  dem  englischen  Schweisse  von  ehedem, 
von  welchem  (vgl.  Früheres)  genau  das  Nämliche  berichtet  wird.  Wenn 
mehrfach  aber  noch  hinzugefügt  wird,  dass  durch  grössere  Anhäufung 
von  Menschen  in  Anstalten  verschiedener  Art  (wie  Gefängnissen, 
Kasernen,  Schulen  u.  s.  w.)  die  Verbreitung  der  Krankheit  nicht  be- 
sonders begünstigt  werde,  indem  mitunter  derartige  Anstalten  inmitten 
des  Waltens  einer  Epidemie  sogar  völlig  verschont  geblieben  seien,  so  ist 
zwar  Letzteres  unbestritten  wahr,  indessen  ist  ebensowenig  zweifelhaft, 
dass  die  Seuche  andere  Male  gerade  innerhalb  solcher  enger  Verbände 
von  menschlichen  Individuen  auch  in  sehr  extensiver  Weise  auf- 
getreten ist.  Die  Ergebnisse  der  Beobachtungen  sind  somit  in  letzterem 
Punkte  divergent  und  nicht  geeignet,  die  Frage  der  Pathogenese  des 
Sehweissfriesels  (s.  noch  weiter  unten)  in  eindeutigem  Sinne  zu  be- 
antworten. 

Parrot  berichtet  über  die  Epidemie  in  der  Dordogne  (1841)  Folgendes: 
„L'observation  a  demontre  de  la  maniere  la  plus  evidente,  que  plus  I'agglo- 
meration  des  individus  etait  consideraMe,  moins  des  cas  etaient  proportionelle- 
ment  nombreus,  et  moins  ils  etaient  serieux",  und  fügt  diesem  etwas  apo- 
diktisch gehaltenen  Ausspruche  dann  allerdings  noch  die  sachliche  Bemerkung 
hinzu,  dass  in  Perigueux  merkwürdigerweise  alle  Anstalten  verschont  geblieben 
seien,  in  denen  eine  grössere  Zahl  von  Mensclien  eng  bei  einander  hauste : 
„Les  casernes,  qui  renfermaient  habituellement  deus  bataillons,  n'eurent  pas 
un  seul   cas  malade;   le  College  qui  n'etait  pas  encore  en  vacances  pendant 
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les  Premiers  liiüt  jours  de  l'epidemie  n'eut  pas  uu  seul  eJeve  atteint,  et 
dans  les  prisons  qui  contieiment  habituellement  cent  ä  eent  vingt  habitants, 
il  n'y  eut  que  trois  eas  d'une  extreme  benignite. "  —  Ebenso  bemerkt 
Gaillart  aus  der  Epidemie  von  Poitiers  (1844):  „Ni  les  hopitaux,  ni  la 
garnison,  ni  les  habitues  du  bureau  de  bienfaisanee  n'ont  ete  frappes;  les 
ouvriers  aises,  des  persomies  appartenaut  ä  la  riebe  bourgeoisie,  au  commerce 
ont  ete  les  seules  victimes  de  Tepidi^mie." 

Dagegen  blieb  die  Epidemie  von  Viriville  (Isere,  1854)  ganz  allein  auf 
die  Insassen  eines  Klosters  beschränkt.  Ferner  erwähnt  Brouardel  in  seinen 
Mittheilungen  über  die  Epidemie  des  Poitou  (1887),  dass  in  der  Gemeinde 
Journet  von  63  Schulkindern  des  Ortes  vor  dem  10.  Mai  noch  kein  einziges 
schweissfrieselkrank  gewesen  sei,  hingegen  hätten  in  der  kurzen  Zeit  vom 
10.  bis  14.  Mai  sich  bereits  46  derselben  wegen  ausgebrochener  Krankheit 
legen  müssen.  Aehnliches  habe  sich  auch  in  den  Schulen  von  Queaux  und 
Nerignac  zugetr-agen.  In  der  Epidemie  von  Isernia  (1873)  erkrankten  zunächst 
(vgl.  Früheres)  und  sehr  rasch  nach  einander  50  Soldaten  eines  und  des- 
selben daselbst  stationirten  Bataillons  und  erst  nach  diesen  noch  20  Personen 
aus  der  Civilbevölkerung  der  Stadt,  womit  dann  die  ganze  Epidemie  überhaupt 
ein  Ende  hatte  (Fazio). 

Letztere  Beispiele  zeugen  jedenfalls  dafür,  dass,  entgegen  der  autoritären 
Behauptung,  der  Sehweissfriesel  sei  nichts  weniger  denn  ein  Hausgenosse  ge- 
schlossener menschlicher  Verbände,  die  Affection  dennoch  auch  in  solchen  mit- 
unter sich  sehr  breit  machen  kann. 

Was  die  individuelle  Disposition  zur  Krankheit  anlangt,  so  gilt 
im  Allgemeinen  bei  den  Autoren  das  weibliche  Geschlecht  als  stärker 
empfänglich.  Es  stützt  sieh  diese  Annahme  auf  die  Morbilitätszahlen  einer 
grösseren  Anzahl  von  Epidemien,  in  denen  allerdings  die  Erkrankungen 
unter  den  Weibern  eine  grössere  Gesammtziffer  bildeten.  Diesen  Epidemien 
stehen  jedoch  andere  gegenüber,  in  denen  die  Zahlen  der  Erkrankungen 
für  beide  Geschlechter  annähernd  gleicli  waren,  und  endlieh  auch  noch 
etwelche,  in  denen  umgekehrt  die  Männer  im  Uebergewichte  sich  befanden. 
Es  wäre  demnach  doch  die  angenommene  Prädisposition  des  weibhchen 
Geschlechtes  jedenfalls  keine  absolute,  und  zwar  umsoweniger,  als  über- 
dies noch  die  aus  den  einfachen  Morbilitätszahlen  gezogene  Schluss- 
folgerung an  sich  keine  bindende  ist.  Denn  nirgends  findet  sich  bei  diesen 
nackten  Zahlenangaben  zugleich  mit  angegeben,  in  welchem  Proeent- 
satze  denn  die  beiden  Geschlechter  innerhalb  der  Gesammtbevölkerung 
der  ergriifenen  Ortschaften  zu  einander  vertreten  waren,  und  ob  nicht, 
wie  es  in  ländlichen  Bezirken  bekanntlich  grösseren  Theiles  zutriöt,  das 
weibliche  Geschlecht  vielfach  eine  ansehnUche  Majorität  der  Bevölkerung 
ausmachte.  Immerhin  mag  zugestanden  sein,  dass  die  Zahl  derjenigen 
Epidemien,  in  denen  das  weibliche  Geschlecht  mehr  als  die  Hälfte  der 
Erkrankten  lieferte,  relativ  gross  ist,  und  ferner,  dass  die  Differenzen 
der  absoluten  Morbilität  beider  Geschlechter  wiederholt  recht  bedeutende 
waren. 
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In  der  Epidemie  des  Departements  Oise  (1821)  befanden  sich  unter 
1976  überhaupt  Erkrankten  1173  Weiber  und  803  Männer  (also  circa 
60  Proeent  gegen  40  Procent);  in  derjenigen  von  Carentan  (1851)  erki-ankten 
überhaupt  278  Personen,  darunter  181  Weiber  und  97  Männer  (also  circa 
65  Procent  gegen  35  Procent);  in  der  grossen  niederbayerisehen  Epidemie 
(1844)  betrug  die  Gesammtzahl  der  Erkrankten  3644  Personen,  davon 
2109  Weiber  und  1535  Männer  (also  circa  58  Procent  gegen  42  Proeent) 
u.  s.  w.  Auch  unter  den  neueren  Epidemien  sind  einige,  bei  denen  das 
weibliche  Geschlecht  entschieden  prävalirte:  So  befanden  sich  in  der  Epidemie 
von  Aubieres  (1876)  unter  243  Erkrankten  150  Weiber  imd  93  Männer 
(also  62  Procent  gegen  38  Procent);  in  derjenigen  von  Krain  (1873)  unter 
669  Erkrankten  495  Weiber  und  174  Männer  (also  72  Procent  gegen  nur 
28  Procent) ;  in  der  kleinen  Epidemie  von  Hallerndorf  bei  Forchheim  (1889) 
unter  14  Erkrankten  nur  2  Männer,  und  in  derjenigen  von  Gurkfeld  (1892) 
unter  57  Erki'ankten  36  Weiber  und  21  Männer  (also  65  Procent  gegen 
35  Procent). 

Dagegen  waren  in  den  Epidemien  von  Poitiers  (1845),  von  Hastinguer 
(1855)  u.  a.  die  Zahlen  für  beide  Geschlechter  fast  gleich,  und  in  denjenigen 
von  Niort  und  Dole  (1849),  von  Marvejols  (1854),  von  St.  Chinian  (1865  bis 
1866),  von  Perne-en-Artois  (1866),  von  Davayat  (1866)  und  von  Isernia 
(1875)  überwog  das  männliche  Geschlecht.  Und  zwar  betrug  das  Procent- 
verhältniss  der  erki-ankten  Männer  zu  den  erkrankten  Weibern  in  der  Epidemie 
vou  St.  Chinian  81  Proeent  gegen  19  Procent,  in  derjenigen  von  Perne-en- 
Artois  60  Procent  gegen  40  Procent  und  in  derjenigen  von  Isernia  (vgl. 
Früheres)  sogar  93  Procent  gegen  7  Procent. 

Dass  das  weibliehe  Privilegium  des  Wochenbettes  eine  ganz  be- 
sonders hochgradige  Prädisposition  für  Schweissfrieselerki'ankuDg  involvire, 
ist  vollkommen  unrichtig;  vielmehr  sind  die  entsprechenden  Behauptungen 
der  älteren  Autoren  dahin  zu  rectificiren,  dass  die  Epidemien  vou  so- 
genanntem „Kindbettfriesel"  (vgl.  „Einleitendes  und  Historisches")  nicht 
Schweissfriesel-,  sondern  Puerperalfieberepidemien  waren. 

In  den  meisten  Berichten  über  Schweissfrieselepidemien  kehrt  die 
Angabe  wieder,  dass  die  Krankheit  vorzugsweise  das  rüstige  Lebens- 
alter (die  Altersstufen  also  von  20 — 50  Jahren)  und  mit  Vorliebe  gesunde 
und  kräftige  Individuen  befalle.  Die  Versicherung  tritt  mit  einer  solchen 
Bestimmtheit  und  Allgemeinheit  auf,  dass  an  der  Eealität  der  Thatsaehe 
füglich  nicht  gezweifelt  werden  darf;  zugleich  würde  letztere  aber  auch 
noch  mit  dem,  was  über  den  englischen  Schweiss  in  dieser  Beziehung- 
historisch  überliefert  worden  ist,  in  vollem  Einklänge  sich  befinden.  So 
sehr  nun  aber  auch  die  Disposition  der  rüstigen  Erwachsenen  diejenige 
der  Kinder  und  der  Bejahrten  im  Allgemeinen  übertreffen  mag,  so  sind 
trotzdem  weder  Kinder,  noch  Bejahrte  von  der  Krankheit  etwa  irgend 
ausgeschlossen;  ja,  es  kann,  wie  die  oben  erwähnten  Schulepidemien  von 
Journet,  Queaux  und  Nerignac  im  Poitou  (1887)  es  deutlich  beweisen, 
speeiell  die  Zahl  der  erkrankenden  Kinder  gelegentlich  sogar  eine  ausser- 
ordentlich grosse  sein. 


Aetiologie  und  Pathogenese.  37 

Dass  das  einmalige  Ueberstehen  des  Sehveissfriesels  lieine  sichere 
Immunität  gegen  eine  Wiederholung  des  Processes  verleiht,  dafür 
haben,  die  Epidemien  des  englischen  Schweisses  mit  eingeschlossen, 
beinahe  sämmtliche  grössere  Ausbrüche  der  Krankheit  die  Beweise  in 
Menge  gebracht,  indem  nicht  wenige  der  erstmalig  Erkrankten  je- 
weilen,  nachdem  sie  genasen,  noch  in  der  gleichen  Epidemie  wiederum 
erkrankten.  Es  handelt  sich  indessen  bei  derartigen  unmittelbaren 
Wiederholungen  des  Processes  (oder  Eeeidiven,  im  engeren  Sinne  dieses 
Wortes)  nicht  eigentlich  um  einen  von  Grund  aus  neuen  Effect  einer 
neu  einwirkenden  Ursache,  sondern  nur  um  eine  Nachwirkung,  die 
von  der  erstmalig  activ  gewesenen  Noxe  nochmals  ins  Leben  gesetzt 
wird,  falls  ihre  Potenz  sich  beim  ersten  Angriffe  noch  nicht  völlig 
erschöpft  hat.  Etwas  Anderes  ist  es  dagegen  um  ein  zweitmaliges 
Erkranken  einer  und  derselben  Person  zu  einer  völlig  anderen  und 
späteren  Zeit  ihres  Lebens,  in  welchem  Falle  man  natürlich  an  eine 
wirklich  neue  Erkrankimg  zu  denken  hat.  Ob  nun  solches  zweitmaliges 
Erkranken  an  Schweissfriesel  überhaupt  beobachtet  ist,  und  wenn  ja, 
in  welcher  Frequenz,  darüber  geben  die  Berichte  keine  Auskunft,  da 
sie  allein  mit  den  Eeeidiven  (s.  oben)  sich  befassen.  Hiernach  ist  die 
Frage,  inwieweit  das  Ueberstehen  des  Schweissfriesels  in  einer  Epidemie 
(inclusive  eines  etwaigen  Eecidives)  Liimunität  gegen  zweitmaliges  Er- 
kranken in  einer  späteren  Zeit  des  Lebens  setze,  bis  auf  Weiteres  noch 
eine  offene. 

Die  vorstehende  Auseinandersetzung  über  die  prädisponirenden 
Momente  des  Schweissfriesels  hat  mit  Absicht  die  Frage  nach  der  Natur 
des  eigentlichen  Sehweissfrieselerregers  noch  nicht  berührt,  in- 
dessen unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  eine  Affection  von  so 
eminent  speciflschem  Gepräge  auch  eine  dui-chaus  specifische  „Causa 
efficiens"  für  sieh  zur  Voraussetzimg  hat.  Der  klinische  Habitus  des 
Schweissfriesels  ist  so  sehr  der  einer  acuten  Infeetionskrankheit, 
dass  jede  weitere  Diseussion  über  die  Zulässigkeit  dieser  Prämisse  gewiss 
überflüssig  ist.  Dieser  Auffassung  entsprechend,  wird  man  nun  folgerichtig 
weiter  schliessen  dürfen,  dass,  nach  Analogie  mit  anderen  Infections- 
krankheiten,  auch  dem  Schweissfriesel  eine  besondere  mikroskopische 
Lebeform  ätiologisch  zukommt,  und  besteht  die  Aufgabe,  dieselbe  zu 
suchen.  Versuche,  diesen  fraglichen  Mikroorganismus  des  Schweissfriesels 
zu  ermitteln  und  seine  Species  näher  festzustellen,  sind  in  neuerer  Zeit, 
Mangels  an  passender  Gelegenheit,  nur  wenige  gemacht  und  schlugen 
leider  fehl  (Brouardel);  die  älteren,  durchaus  primitiven  Bestrebungen 
dieser  Art  (Seitz  und  Beroaldi)  haben  nur  noch  historisches  Interesse. 
So  harrt  denn  die  parasitologische  Frage,  die  sich  an  diese  Krankheit 
knüpft,  noch  ihrer  künftigen  Erlediguug. 
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Seitz  und  Beroaldi  glaubten  in  dem  Inhalte  der  Frieselbläschen  eigen- 
thümlielie,  leukocytenähnliche  (aber  kleinere),  zellige  Gebilde  mikroskopisch 
o'esehen  zu  haben  und  hielten  diese,  ohne  dafür  irgend  welche  nähere  Be- 
weise zu  besitzen,  für  das  wirksame  Krankheitsgift.  Die  vorher  erwähnte 
Epidemie  des  Poitou  (1887)  gab  dann  neuerdings  der  von  Brouardel  ge- 
leiteten Experten  -  Commission  eine  erwünschte  Gelegenheit,  das  Blut  von 
Schweissfrieselki-anken  mit  Hilfe  der  modernen  Technik  auf  Mikroorganismen 
zu  prüfen  und  Culturversuche  mit  demselben  anzustellen.  Indessen  ergaben  diese 
Bemühungen,  wie  schon  angegeben,  ein  völlig  negatives  Eesultat.  Ob  während 
der  allerjüngsten  Epidemie  von  Scheibbs  in  Niederösterreich  (1896)  parasito- 
logische  Untersuchungen  am  Blute,  Bxantheminhalte  oder  Schweisse  angestellt 
worden  sind,  ist  mir  nicht  bekannt  geworden. 

Impf  versuche,  zum  Zwecke,  die  Krankheit  auf  Gesunde  (Mensehen) 
direct  zu  übertragen,  wurden  von  Parrot,  Borgi  u.  A.  mit  dem  Inhalte 
der  Frieselbläschen  wiederholt,  aber  stets  vergeblich  gemacht;  dieser 
Inhalt  scheint  demnach  entweder  nicht  der  Träger  des  wirksamen  Prineipes 
zu  sein,  oder  auch:  das  Stadium  der  Krankheit  und  des  Exanthemes,  in 
welchem  derselbe,  den  Bläsehen  entnommen  wurde,  war  vielleicht  nicht 
das  zum  üeberlmpfen  der  Affection  geeignete  gewesen.  Mit  dem  Blute, 
Schweisse  oder  sonstigem  suspeeten  Materiale  von  Schweissfieberki-anken 
wurden  bisher  überhaupt  noch  keine  Inoculationsversuche  an  Menschen 
gemacht;  auch  ist,  aus  Gründen  der  Moral,  die  mit  Eecht  sich  gegen 
derartige  wagehalsige  Experimente  überhaupt  sträubt,  nicht  einmal  zu 
wünschen,  dass  solche  etwa  in  Zukunft  noch  gemacht  würden.  Ob  Thier- 
versuche  ein  positives  Ergebniss  zu  Tage  fördern  würden,  steht  dahin, 
da  solche  bisher  ebenfalls  noch  nicht  unternommen  worden  sind.  Natürhch 
wäre  es  angezeigt,  für  ^etwaige  künftige  Prüfungen  dieser  Art  in  erster 
Keihe  solche  Species  heranzuziehen,  die,  wie  Pferd  und  Katze,  einer  ex- 
perimentellen Schweisserzeugung  leicht  zugänglich  sind. 

Damit  wäre  der  eine  Weg  gewiesen  zur  Entscheidung  der  princi- 
piell  wichtigen  Frage,  ob  und  inwieweit  der  Schweissfriesel  überhaupt 
zu  den  übertragbaren  (oder  eontjagiösen)  Krankheiten  zu  zählen  ist,  oder 
nicht?  Der  andere,  für  den  [praktischen  Zweck  noch  wichtigere  und 
brauchbarere:  der  der  gehäuften  epidemiologischen  Beobachtungen, 
wurde  bereits  nach  Gelegenheit  reichlich  betreten,  hat  aber  die  Beobachter 
in  ihren  Schlussfolgerungen  nicht  zu  einigen  vermocht.  Während  Manche 
derselben  (Rayer,  Loreau,  Bucquoi,  Eobert  u.  A.)  aus  Erfahrung  und 
Ueberlegung  die  Frage  der  Oontagiosität  glaubten  in  affirmativem  Sinne 
beantworten  zu  müssen,  gelangten  Andere  (Parrot,  Gaillart,  Borgi) 
mit  Hilfe  der  nämlichen  intellectuellen  Technik  zu  einem  ganz  oder  theil- 
weise  entgegengesetzten  Eesultate.  Aus  dieser  Divergenz  der  Meinungen 
erhellt  nun  wohl  jedenfalls  so  viel,  dass  die  Frage  der  Oontagiosität  für 
Schweissfriesel  besten  Falles  nicht  so  einfach  liegt,  wie  z.  B.  für  Masern, 
Blattern  oder  Scharlach,  über  deren  directe  Uebertragbarkeit  (oder  Oon- 
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tagiosität,  im  engeren  Sinne  des  Wortes)  schon  längst  kein  begründeter 
Zweifel  mehr  besteht.  Umsomehr  aber  erwächst  die  Pflicht,  die  Gründe 
Für  und  Wider  kennen  zu  lernen,  welche  von  den  Vertretern  beider 
Lager  geltend  gemacht  worden  sind,  und  diese  Gründe  auf  ihren  realen 
Werth  etwas  näher  zu  prüfen: 

Die  Oontagionisten  habSn  namentlich  für  sich  angeführt,  dass 
eingestandenermassen  recht  häufig  nach  dem  Erkranken  eines  Individuums 
an  Schweissfriesel  sehr  bald  auch  andere  MitgUeder  des  Famihenkreises 
oder  Solche,  die  zur  Pflege  des  Erkrankten  herbeigeeilt  waren,  gleichfalls 
erkrankten,  und  dass  ferner  gerade  in  solchen  Fällen  auch  ein  Fortschreiten 
der  Seuche  von  Haus  zu  Haus,  mit  Bildung  secundärer  Seuchenherde  und 
mit  weiterer  radienartiger  Verbreitung  der  Krankheit,  sich  vielfach  im 
Einzelnen,  wie  bei  echt  contagiösen  Affecten,  hat  verfolgen  lassen.  Alles 
dieses  ist  an  sich  unbestreitbar,  liefert  aber  doch  noch  nicht  den  binden- 
den Beweis,  dass  bei  solchem  Verhalten  einer  Epidemie  der  zuerst  Er- 
krankte und  sodann  ebenso  auch  die  Folgenden  nothwendigerweise  eine 
active  Bolle  gespielt  haben  müssten.  Vielmehr  wäre  es  zum  Wenigsten 
auch  denkbar,  dass  die  nach  einander  Inficirten  das  inflcirende  Agens 
sämmtlich  aus  irgend  welchem  todten  Materiale  auf  passenden  Wegen 
bezogen  und  nicht  direct  auseinander  geschöpft  hätten.  Diese  Ueber- 
legung  war  es  wohl,  die  Foucart,  der  sonst  sehr  zu  den  Oontagionisten 
neigte,  die  Vorsicht  gebrauchen  liess,  das  Wort  „Contagium"  nicht  selbst 
zu  adoptiren,  sondern  nur  von  einer  „Transmission  infectietise"  in  seiner 
Monographie  des  Schweissfriesels  zu  reden.  Und  ebenso  haben  noch 
neuerdings,  gelegentlieh  der  Epidemie  von  Gurkfeld  (1892),  Dräsche 
und  Weichselbaum  es  nicht  über  sich  gebracht,' mit  voller  üeberzeugung 
für  die  Contagiosität  des  Schweissfriesels  einzutreten,  vielmehr  die  ent- 
ferntere Möglichkeit  einer  miasmatischen  Entstehung  ebenfalls  offen 
gelassen.  In  der  That  ist  es  ja  auch  nicht  abzusehen,  warum  nicht  auch 
saprophytisehe  Mikroorganismen  eventuell  eine  continuirhche  Kette  von 
gleichartigen  Erkrankungen  auf  räumlich  begrenzteren  Territorien  her- 
vorrufen können,  wenn  sie  einerseits  mit  pathogenen  Eigenschaften  begabt 
sind,  und  wenn  sie  anderseits  die  Gelegenheit  finden,  in  geeigneten  Medien 
sich  continuirlich  auszubreiten  und  von  diesen  aus,  sei  es  noch  durch 
Vermittlung  der  Wohnräume,  Schlafstätten  u.  s.  w.,  oder  sei  es  endheh 
auch  ganz  direct,  durch  Nahrung  und  Trinkwasser,  in  empfängliche 
menschliche  Individuen  sich  hineinzuschmuggeln.  Aus  dem  Gesagten  er- 
hellt, dass  das  obige  Beweissmittel  der  Oontagionisten,  an  sich  allein, 
nicht  ausreicht,  um  die  Contagiosität  des  Schweissfriesels  über  allen  Zweifel 
zu  stellen. 

Die  Antieontagionisten  haben  zur  Begründung  ihrer  Ansicht  zunächst 
darauf  hingewiesen,  dass  die  Krankheit  nicht  selten  so  plötzlich  epidemisch 
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aufgetreten  ist  und  in  loco  so  reissend  schnell  erstaunliche  Dimensionen 
angenommen  hat,  wie  Beides  bei  wirklieh  eontagiösen  Affecten  wegen  der 
verlangten  Dauer  einer  gewissen  Incnliationszeit  kaum  möglich  sei.  Be- 
kanntlich ist  der  gleiche  Einwand  noch  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein 
auch  gegen  die  Contagiosität  der  Influenza  erhoben  worden,  und  doch 
wird  heutzutage  (seit  der  grossen  Pandemie  Ton  1889 — 1890)  eben  diese 
Contagiosität  der  Influenza  wohl  nirgends  ernsthaft  mehr  bestritten.  So 
köimte  doch  auch  der  Schweissfriesel,  analog  der  Influenza,  ganz  füglich 
eine  acute  Infeetionskrankheit  von  sehr  kurzer  Dauer  der  Incubations- 
zeit  sein  und  hierin  der  so  eminent  stürmische  Charakter  seiner  Epi- 
demien eine  natürliche  Erklärung  finden.  Es  liegen  nun  in  der  That  aus 
neuerer  Zeit  absolut  beweisende  Beobachtungen  vor,  die  das  soeben  Be- 
merkte für  gewisse  Fälle  bestätigen,  und  die  da  lehren,  dass  die  In- 
cubationszeit  des  Schweissfriesels  sicher  manche  Male  eine  ganz 
minime  ist  (vgl.  weiter  unten).  Aus  obiger  üeberlegung  aber  folgt,  dass 
der  explosive  Charakter  der  Epidemien  des  Schweissfriesels  an  sich  noch 
nicht  gegen  die  Contagiosität  der  Krankheit  spricht. 

Des  Ferneren  haben  die  Anticontagionisten  geltend  gemacht,  dass 
der  Schweissfriesel  seine  Epidemien  erfahrungsgemäss  vorwiegend  in 
kleineren  Ortschaften  und  auf  dem  Lande,  weit  seltener  dagegen  in 
grösseren  Städten  mache,  dass  er  ausserdem  noch  des  Oefteren  auch  ganz 
gedrängt  beisammenhausende  Menschencomplexe  in  Anstalten  u.  s.  w.  auf- 
fällig verschone,  und  dass  endlich  bei  den  so  häufig  beobachteten  Haus- 
epidemien  gemeinhin  doch  etwelche  Familienmitglieder,  namentlich  Kinder, 
trotz  engsten  Verkehres  mit  den  Erkrankten,  nicht  ergrilfen  würden.  Alle 
diese  angeblichen  Beweismittel  gegen  die  Contagiosität  sind,  als  nackte 
Thatsachen  betrachtet,  ganz  gewiss  völlig  richtig,  aber  nichtsdesto- 
weniger dennoch  nicht  stringent,  wie  letzteres  zum  Theile  weiter  oben 
schon,  mehr  beiläufig,  gezeigt  ist,  zum  anderen  Theile  aber  hier  noch 
kurz  zu  zeigen  bleibt.  So  wurde  namentlich  bereits  bedeutet,  dass  der 
„ländliche"  Charakter  der  Schweissfrieselepidemien,  je  nach  einge- 
nommenem theoretischen  Standpunkte  und  je  nach  einseitiger  Betonung 
dieser  oder  jener  „ländlichen"  Eigenthümlichkeiten,  für  die  Pathogenese 
des  Schweissfriesels  ebensowohl  in  miasmatischem,  wie  auch  in  conta- 
giösem  Sinne  ausgebeutet  werden  kann,  dieses  Argument  also,  an  sich, 
nicht  eindeutig  ist.  So  wurde  ferner  auch  weiter  oben  bereits  berichtet, 
dass,  wenn,  gelegentlich  mancher  Epidemien,  gewisse  Anstalten,  wie 
Kasernen,  Lyceen,  Gefängnisse  u.  s.  w.,  mit  ihren  Insassen  öfter  von  der 
Seuche  in  auffälliger  Weise  verschont  geblieben  sind,  die  nämliche  Seuche 
andere  Male  dafür,  ebenso  auffallig,  gerade  in  solchen  geschlossenen  Ver- 
bänden menschlicher  Individuen  mit  besonderer  Extensität,  oder  sogar  mit 
Exclusivität  epidemisch  gehaust  hat.  Das  fragliche  Beweismittel  der  Anti- 
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eoiitagionisten  liesitzt  demnacli  gar  nicht  einmal  eine  arbiträre  Existenz- 
berechtigung, da  hier  doch  Thatsachen  gegen  Thatsachen  stehen.  Und 
selbst  wenn  es  eine  solche  besässe,  wäre  damit  dennoch  nichts  gegen 
die  Contagiosität  des  Schweissfriesels  präjudicirt;  denn,  damit  eine  Epi- 
demie einer  contagiösen  Krankheit  in  einem  engereu  gesellschaftlichen 
Complexe  zur  Eiplosion  gelange,  ist  doch  nothwendig,  dass  der  zündende 
Funke  in  ihn  auch  wirklich  hineinfalle,  und  wo  hingegen  etwa  solches  nicht 
geschieht,  da  esplodirt  auch  die  „allercontagiöseste"  Krankheit  epidemisch 
nicht.  Was  aber  endlich  noch  das  Verschontbleiben  einzelner  Individuen 
eines  stark  ergriffenen  engeren  Kreises  anlangt,  so  ist  überflüssig,  darauf 
hinzuweisen,  dass  solche  Esceptionen  ebensowohl  bei  miasmatischen,  wie 
bei  contagiösen  lufectionskrankheiteu  vorkommen  und  bei  Beiden  etwas 
ganz  Gewöhnliches  sind.  Denn,  damit  der  einzelne  Infeet  wirklich  zu 
Stande  komme,  ist  doch  immer  noch  die  persönliche  Disposition  des 
Individuums  erforderlich,  und  wo  diese  fehlt,  da  gibt  es  auch  keinen  Infeet. 

Wie  man  also  sieht,  genügen  alle  bisher  aufgeführten  Argumente 
nicht,  um  die  Contagiosität  oder  die  Niehtcontagiosität  des  Schweiss- 
friesels eindeutig  zu  beweisen.  Es  ist  daher  nothwendig,  sich  nach  ander- 
weitigem Beweismateriale  noch  umzusehen. 

Eine  wesenthche  Eigenthümhchkeit  contagiöser  Erkrankungen 
liegt  bekanntlich  darin,  dass  sie  durch  inficirte  Personen  während  der 
Latenzperiode  auf  weitere  Distanzen  hin  verschleppt  werden  können, 
dergestalt,  dass  sich  dann  an  einem  bis  dahin  seuchefreien  Orte  um  einen 
von  einem  entfernteren  Seuchenherde  her  Zugereisten  und  nach  seiner 
Ankunft  erst  Erkrankten  herum  ein  neuer  Seuchenherd  bildet.  Ein 
solches  Verhalten  beweist  unzweideutig,  dass  der  Krankheitserreger  durch 
den  Zugereisten  zugetragen  wurde,  und  dass  Letzterer  somit  bei  dem  ganzen 
Hergange  activ  (vgl.  oben)  betheiligt  war.  Es  kann  dann  allerhöchstens 
noch  die  Frage  sich  erheben,  ob  die  Verschleppung  mittelst  der  eigenen 
Person  des  Verschleppers  und  seiner  körperlichen  Emanationen  {Contagio 
sensu  strictiore),  oder  aber  nur  vermittelst  seiner  Effecten,  wie  Kleidungs- 
stücke u.  s.  w.,  bewerkstelligt  wurde  (Contagio  sensu  laxiore);  ausge- 
schlossen ist  dagegen  in  solchen  Fällen  die  selbstständige  Ent- 
stehung des  neuen  Seuchenherdes  durch  ein  autochthones 
Miasma!  Da  nun  für  Sehweissfriesel  in  der  That  derartige  Ver- 
schleppungen nachgewiesen  sind,  so  folgt,  dass  der  Sehweissfriesel, 
bedingterweise  wenigstens  (vgl.  noch  Späteres),  zu  den  übertragbaren 
oder   contagiösen  Erkrankungen  zu  zählen  ist. 

Brouardel,  welcher  den  Sehweissfriesel  nicht  nur  für  ansteckend 
überhaupt,  sondern  sogar  für  äusserst  ansteckend  erklärt,  führt  aus  der 
Epidemie  des  Poitou  (1887)  folgende  Beispiele  von  evidenter  Verschleppung 
der  Krankheit  an: 
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1.  Zwei  Eeservisten  gelangen  mit  einander  aus  dein  inficirten  Lussae-les- 
Chateaux  (Arrondissement  de  Montmorillon)  nach  dem  seuchefreien  Le  Blanc 
(Haiiptort  des  Arrondissement  gleichen  Namens)  und  erkranken  daselbst,  der 
eine  am  21.  April,  der  andere  am  25.  April,  an  Schweissfriesel.  Nach  ihnen 
erkranken  alsbald,  aus  deren  unmittelbarer  Umgebung,  noch  verschiedene 
andere  Personen  in  Le  Blanc  und  werden  ins  Spital  verbracht. 

2.  Ein  kleines  Mädchen  wird,  um  es  vor  Ansteckung  zu  schützen,  von 
seinem  sohweissfrieselkranken  Tater  getrennt,  sobald  bei  diesem  das  Friesel- 
esanthem  sich  zeigt,  und  aus  dem  verseuchten  Prigay  (Commune  de  Con- 
cremier)  nach  der  seuchefreien  Ortsgemeinde  Mauvieres  verbracht,  woselbst 
es  in  dem  ganz  isolirt  gelegenen  Weiler  (hameau)  Les  Peurets  mit  einem 
dort  bereits  befindlichen  4  V2 jährigen  Brüderchen  zusammentriift.  Nach  der 
Ankunft  erkrankt  das  kleine  Mädchen  alsbald  selbst,  auf  dieses  hin  auch  das 
Brüderchen.  Nunmehr  verbreitet  sich  die  Erankheit  auch  noch  sonst  innerhalb 
der  eng  zusammengedrängien  Bewohnerschaft  des  kleinen  Weilers:  zunächst 
legt  sieh  eine  Frau  aus  dem  Nachbarhause  J.  St.  (die  am  10.  Mai  stirbt), 
im  gleichen  Hause  folgen  zwei  weitere  Fälle  (mit  Genesung),  und  von  der 
Gresammtzahl  von  32  Bewohnern  des  Weilers  werden  in  unmittelbarer  Eeihen- 
folge  sowie  in  wenigen  Tagen,  Alles  in  Allem  genommen,  11  Personen  ergriffen. 

3.  Am  20.  Mai  begibt  sich  eine  Magd  aus  dem  von  14  Personen  be- 
wohnten, einzeln  gelegenen  Hofe  L'Embergement  (2  Jcms  von  Bussiere-Poitevine) 
nach  Adriers  (Vienne)  zu  flüchtigem  Besuche  in  ein  Haus,  in  welchem  eine 
Person  gerade  an  Schweissfriesel  gestorben  war.  Nach  L'Embergement  am 
nämlichen  Tage  zurückgekehrt,  erkrankt  diese  Magd  schon  am  folgenden  Tage 
(21.  Mai)  selbst  an  Schweissfriesel.  Ausbruch  des  Exanthemes  bei  ihr  am 
22.  Mai.  In  den  nächstfolgenden  Tagen  erki'anken  von  den  14  Bewohnern 
des  Hofes  noch  6  weitere  (davon  4  weiblichen  und  2  männhchen  Geschlechtes). 

(Als  historische  Eeminiseenz  sei  zugleich  nochmals  hier  erwähnt,  dass 
1.  die  erste  Epidemie  des  englischen  Seh  weisses  (1486)  angeblich  dem  Heere 
Heinrichs  VH.  von  Bosworth  [über  Oxford]  nach  London  folgte,  und  dass  2.  ia 
der  vierten  Epidemie  des  englischen  Schweisses  dieser  [Juli  1529]  durch  die 
Schiffsmannschaft  des  Hermann  Evers  von  England  nach  Hamburg  hin  ver- 
schleppt sein  soll.  Die  Erkrankungen  auf  dem  Schiffe  fanden  theils  unterwegs, 
theils  nach  dem  Landen  desselben  im  Hamburger  Hafen  statt,  und  von  diesem 
aus  verbreitete  sich  die  Seuche  alsdann  rasch  über  die  ganze  Stadt  [vgl.  S.  15].) 

Die  citirten  Beobachtungen  Brouardel's,  insbesondere  die  zweite 
und  dritte,  lehren  unwiderleglich,  dass  die  Seuche  durch  anderswo  in- 
lieirte  Personen  nach  bisher  seuchefreien  Orten  hin  verschleppbar  ist, 
mithin  Foucart  sich  im  Eechte  befand,  wenn  er  dem  Schweissfriesel 
eine  „Transmission  infedieuse''  zusehrieb.  Zugleich  lehren  sie  aber  auch, 
dass  die  Incubationszeit  der  Krankheit  eine  sehr  beschränkte  sem 
kann,  da  andernfalls  den  ersten  (einschleppenden)  Fällen  der  Epidemie 
nicht  die  anderen  so  bald  nachgefolgt  wären.  Es  erinnert  dieses  Verhalten 
durchaus  an  das  der  Influenza,  bei  welcher  absolut  ähnliche  Beobachtungen 
während  der  grossen  Pandemie  von  1889 — 1890  bekanntlieh  in  einiger 
Menge  gemacht  worden  sind.  Zugegeben  nun  also,  dass  der  Schweiss- 
friesel  (wie  die  Influenza)   überhaupt   einschleppbar  und   ansteckend   ist, 
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SO  würde  sieh,  wie  weiter  oben  bereits  indirect  bedeutet  wurde,  der  es- 
plosive  Charakter  der  Mehrzahl  seiner  Epidemien  aus  der  liurzen  Dauer 
seiner  Incubationszeit  unschwer  erklären  lassen. 

Folgende  Beobachtungen,  die  gleichfalls  der  Epidemie  des  Poitou 
entnommen  sind,  zeigen  nun  mit  absoluter  Evidenz,  dass  die  Incubations- 
zeit des  Schweissfriesels  eventuell  nur  etwa  24  Stunden,  oder  sogar 
noch  weniger,  für  sich  in  Anspruch  nehmen  kann. 

1.  X.,  ortsangehörig  zu  AvaiUes,  aber  seit  mehreren  Monaten  in  dem 
völlig  seuchefreien  Ort  Mauprevoir  (Vienne)  auf  Besuch,  kehrt  in  der  Kacht 
vom  15.  bis  16.  Juni,  selbst  noch  vollkommen  gesund,  nach  Haus  zurück 
imd  findet  bei  sich  seine  beiden  Schwestern  an  Sehweissfriesel  erki-ankt 
vor.  Schon  am  17.  Juni  wird  auch  er  von  der  Krankheit  heftig  ergriffen. 
Ausbruch  des  Frieselesanthemes  bei  ihm  bereits  am  18.  Juni. 

In  diesem  Falle  betrug  die  Dauer  der  Incubation  wenig  mehr-,  denn 
24  Stunden. 

2.  H.,  Lehrer  in  Liguye  (Vienne),  verlässt  diesen  von  Schweissfriesel 
dm-chaus  freien  Ort  noch  gesund  am  1.  Juni  und  übernachtet  zu  Moussac 
in  dem  Hause  eines  Bekannten.  Um  zu  seinem  Schlafgemache  zu  gelangen, 
muss  er  eine  Art  Hausgang  passiren,  in  welchem  zwei  Betten  gerichtet  sind. 
In  dem  einen  dieser  Betten  liegt  ein  schweissfrieselkranker,  junger  Mann.  Das 
Schlafzimmer  des  H.  ist  von  dem  Gange  nur  durch  eine  Glasthüre  geti-ennt. 
Noch  in  der  gleichen  Nacht  (vom  1.  bis  2.  Juni)  erkrankt  auch  H.  mit 
Fieber,  profusem  Schweisse,  heftiger  Beengung  u.  s.  w.  Ausbruch  des  Exanthemes 
bei  ihm  am  4.  Juni. 

In  diesem  FaUe  betrug  die  Dauer  der  Incubation  sicher  nur  wenige 
Stunden. 

3.  A.  L.,  von  Boisherpin,  verlässt  am  16.  Juni  Morgens  durchaus  gesund 
seinen  völlig  schweissfrieselfreien  Wohnort,  um  Nachmittags  in  Concremier 
(dem  Sitze  einer  Epidemie)  der  Beerdigung  eines  an  Schweissfriesel  gestorbenen 
Anverwandten  beizuwohnen.  Er  hält  sich  in  Concremier  nur  die  nöthigste  Zeit 
(wenige  Stunden)  auf  und  kehrt  noch  am  Abend  des  gleichen  Tages  nach 
Hause  zurück.  Noch  in  der  nämlichen  Nacht  (16.  Ms  17.  Juni)  zeigen  sich  bei 
ihm  die  ersten  Symptome  des  Schweissfriesels  (Fieber,  heftiger  Schweiss  u.  s.  w.). 
Ausbruch  des  Exanthemes  bei  ihm  am  21.  Juni. 

Auch  in  diesem  Falle  handelt  es  sich  bei  A.  L.  um  eine  Incubationszeit 
von  nur  einigen  wenigen  Stunden. 

Lehi-en  diese  Beobachtungen,  denen  sich  noch  andere  aus  anderen 
Epidemien  anreihen  Hessen,  dass  die  Incubationsdauer  des  Schweissfriesels 
von  ausserordentlicher  Kürze  sein  kann,  so  ist  doch  natürlich  mit  ihnen 
weder  über  die  mittlere,  noch  über  die  mögliche  maximale  Dauer  der 
Incubation  Etwas  ausgesagt.  Wie  laug  eventuell  die  maximale  Dauer  sich 
hinausziehen  könne,  ist  unbekannt ;  dass  hingegen  die  mittlere  (oder  durch- 
schnittliche) Dauer  der  Incubation  keinesfalls  eine  sehr  beträchtliche 
Länge  besitzt,  ergibt  sieh  nicht  nur  aus  der  stürmischen  Art,  wie  Schweiss- 
frieselepidemien  überhaupt  auszubrechen  lieben  (vgl.  weiter  oben),  sondern 
ebenso  sehr  auch  aus  ihrer  so  auffällig  kurzen  Gesammtdauer.  Denn 
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wäre  die  mittlere  Dauer  der  Ineubationszeit  bei  dieser  Kranliheit  eine 
längere,  so  müssten  auch,  wie  leicht  einzusehen,  ihre  Epidemien  dureh- 
schnittlich  von  längerer  Gesammtdauer  sein. 

Diese  weitere  Eigenthümlichkeit  des  Schweissfriesels  lässt  nun  aber 
gleich  daneben  noch  die  Frage  aufkommen,  ob  derselbe  rein  nur  als 
contagiöse  Infectionskrankheit  aufgefasst  werden  dürfe,  oder  ob  nicht 
doch  vielleicht  und  vielmehr  die  Erhaltung  dieser  pathologischen  Species  in 
Zeit  und  Raum  auch  noch  an  andere  biologische  Eigenthümlichkeiten 
des  Krankheitserregers  geknüpft  sei?  Denn  die  meist  so  überaus  kurz  zu- 
gemessene Gesammtdauer  der  Sehweissfrieselepidemien,  die  in  der  Patho- 
logie kaum  ihres  Gleichen  findet,  bedeutet  doch,  biologisch  aufgefasst, 
dass  der  specifische  Krankheitserreger  in  derjenigen  Phase  seines  Daseins, 
in  welcher  er  seine  pathogenen  Wirkungen  am  Menschen  zu  entfalten 
vermag  und  auf  dem  Wege  der  Contagion  seine  so  eigenthümlich  gearteten 
Epidemien  zu  Wege  bringt,  selbst  unmöglich  von  längerer  Dauer 
sein  kann,  vielmehr  ausserordentlich  hinfällig  ist.  Soll  also  für  die 
Forterhaltung  der  Art  dauerhaft  gesorgt  sein,  so  erscheint  die  Annahme, 
der  specifische  Krankheitserreger  besitze,  ausser  der  pathogen  direct  wirk- 
samen, aber  kurzlebigen  Eutwicklungsform,  noch  eine  andere,  und  zwar  so- 
genannte Dauerform  ausserhalb  der  lebenden  und  erkrankenden  mensch- 
lichen Organismen,  fast  als  ein  logisches  Postulat.  Zu  dem  gleichen  Postu- 
late  aber  gelangt  man  auch  noch  von  der  Erfahruug  aus,  dass  die  regionären 
Epidemien  des  Schweissfriesels  so  oft  durch  vieljährige  Intervalle  von 
einander  getrennt  waren,  dass  ferner  das  plötzliche  Wiederauftauchen  der 
Krankheit  in  einer  lange  verschont  gebliebenen  Gegend  sich  durchaus 
nicht  immer  aus  Einschleppung  irgendwoher  erklären  lässt,  und  dass 
endlich  meteorologische  Einflüsse  bestimmter  Art  (Jahreszeit  und  Witterung) 
bei  der  Entstehung  von  Sehweissfrieselepidemien  denn  doch  in  einer  Weise 
wirksam  zu  sein  scheinen,  wie  man  sie  bei  rein-contagiösen  Krankheiten 
nun  und  nimmermehr  zu  finden  pflegt.  Durch  alle  diese  epidemiologischen 
Merkmale,  die  nicht  wegzuleugnen  sind,  gewinnt  es  den  Anschein,  als 
sei  der  Erreger  des  Schweissfriesels  nicht  sowohl  ein  obligater  Parasit, 
wie  vielmehr  facultativ  auch  Saprophyt,  und  als  bedürfe  es  namenthch 
jeweilen  noch  eines  zeitlichen  und  örtlichen  Factors,  um  ihn  zum  Para- 
sitismus umzustimmen  und  zugleich  seine  virulenten  Eigenschaften  hervor- 
treten zu  lassen.  Mit  dieser  Auffassung,  die  den  Schweissfriesel  zu  einer 
miasmatisch-contagiösen  Affection  stempeln  würde,  lassen  sich,  wie 
ich  glaube,  seine  epidemiologischen  Besonderheiten  allein  in  Einklang 
bringen;  auch  erklärt  sich  so  noch  am  Ehesten  seine  relativ  so  eng  be- 
grenzte geographische  Verbreitung. 

Auf  welchen  Wegen  der  Erreger  des  Schweissfriesels  seinen  Eingang 
in   den  menschlichen  Organismus  findet   und   an   welche   weitere  Bedin- 
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gungen  noch  das  Zustandekommen  des  Infectes  geknüpft  ist,  bleibt  künftiger 
Ermittlung  vorbehalten,  da  hierüber  noch  nichts  Positives  bekannt  ist.  Am 
Wahrscheinlichsten  ist  es  aUerdings,  dass  für  gewöhnlich  wohl  der  Ee- 
spirationsapparat  die  erste  Aufnahmsstätte  und  den  Durchgangspunkt 
für  das  pathogene  Agens  bilden  mag,  das  anscheinend  doch  mit  den 
Eigenschaften  eines  Contagium  volatüe  begabt  ist.  Doch  ginge  man  ent- 
schieden zu  weit,  etwa  andere  "Wege  von  vornherein  auszusehliessen,  auf 
denen  gelegentlich  nicht  auch  ein  Eindringen  desselben  in  das  Blut  statt- 
finden könnte.  Dass  aber  schliesslich  die  Krankheitserscheinungen  selbst, 
nach  geschehenem  Infecte,  vom  Blute  her  ausgelöst  werden,  erscheint 
nach  dem  gesammteu   klinischen  Bilde   der  Afiection   kaum   zweifelhaft. 


lü'anklieitsbild  imcl  Symptomatologie. 

Der  Schweissfriesel  stellt  einen  höchst  acut  verlaufenden,  fieberhaften 
Proeess  dar,  welcher  in  der  Eegel  sehr  deutlich  zwei  aufeinanderfolgende 
Perioden  oder  Stadien  an  sich  erkennen  lässt.  Das  erste  Stadium  ist 
durch  eine  excessive  Hyperidrosis,  verbunden  mit  eigenthümlichen  kardialen 
und  präcordialen  Eeizsymptomen,  das  zweite  durch  den  Ausbruch  eines 
miliaren  Exanthemes  charakterisirt.  Von  besonderer  Bedeutung  für  die 
Species  sind  lediglich  die  Erscheimmgen  des  ersten  Stadiums,  da  das 
Exanthem  auch  fehlen  kann  und  in  leichten  Fällen  häufig  fehlt  {Febris 
miliaris  sine  exantliemate). 

Der  Beginn  der  Krankheit  ist  mitunter  ein  ganz  unvermittelter, 
plötzlicher;  andere,  häufigere  Male  gehen  ihm  Prodromi  voraus,  die 
indessen  selten  etwas  länger  (1 — 2  Tage),  gewöhnlich  nur  einige  Stunden 
anhalten.  Bestehen  etwas  längere  Prodromi,  so  äussern  diese  sich  in 
massigem,  allgemeinem  Unbehagen  und  etwas  Abgeschlagenheit,  zu  welchen 
Erscheinungen  sich  auch  noch  Verlust  des  Appetites,  Trockenheit  der 
Mundsehleimhaut  und  leicht  vermehrter  Durst,  ferner  Eingenommenheit 
des  Kopfes,  Kopfweh  und  Schwindel,  endlich  Nausea  und  hie  und  da 
Erbrechen  hinzugesellen  können.  In  den  weitaus  häufigeren  Pällen 
dagegen,  in  denen  die  Prodromi  nur  kurzdauernde  sind,  fühlt  sich  der 
bis  dahin  Gesunde  auf  einmal,  gewöhnhch  unter  Tags  und  inmitten  seiner 
Beschäftigung,  Yon  allgemeiner  Schwäche  und  Unbehagen  derart  ergriffen, 
dass  die  Beine  ihm  den  Dienst  zu  versagen  drohen  und  er  das  dringende 
Bedürfniss  spürt,  abzuliegen  und  der  Euhe  zu  pfiegen,  die  ihm  meist 
auch  noch  in  etwas  Schlaf  zutheil  wird.  Endlich  aber  kommt  es,  wie 
oben  bemerkt,  auch  nicht  allzu  selten  vor,  dass  Prodromi  überhaupt  fehlen 
und  die  Krankheit  sofort  mit  den  charakteristischen  Erscheinungen  ein- 
setzt und  ausbricht. 

Dieser  Ausbruch  fällt,  mögen  Prodromi  vorausgegangen  sein  oder 
nicht,  beim  Schweissfriesel  eigenthümlicherweise  ganz  überwiegend  oft 
in  die  Nacht,  seltener  in  andere  Tageszeiten  (wie  Nachmittags-  oder 
Abendstunden).  Er  gestaltet  sich  in  der  Eegel  so,  dass  der  Ergriffene 
entweder  bereits  in  Schweiss  gebadet  aufwacht,  oder  durch  leises  Frösteln, 
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dem  alsbaldiger  abundanter  Schweiss  nachfolgt,  aus  dem  Schlafe  geweckt 
wird.  Selten  nur  wird  die  I&ankheit  durch  intensives  Frieren  oder  initialen 
Schüttelfrost  eingeleitet,  auch  wird,  trotz  steigender  und  bald  hoch  ge- 
stiegener Körpertemperatur  und  trotz  heisser  (oft  glühend  heiss  sich  an- 
fühlender) Haut  doch  ein  Stadium  trockener  Hitze  gewöhnlich  ganz 
vermisst.  Vielmehr  bildet  der  unaufhaltsam  hervordringende  Schweiss, 
der  strömend  vom  Gesichte  und  ganzen  Körper  der  Kranken  abrinnt, 
ihre  Leibwäsche  alsbald  durchtränkt  und  durch  das  Leintuch  hindurch 
rasch  auch  in  Matratzen  und  Strohsäcke  dringt,  das  constante  und  be- 
zeichnende, äussere  Merkmal  der  Krankheit.  Dieser  Schweiss  ist 
häufig  so  abundant,  dass  die  Patienten  über  Tag  und  Nacht  wohl  zehn- 
bis  zwanzig  Male  genöthigt  sind,  die  Wäsche  zu  wechseln,  und  dass  die 
Haut  von  ihm  gewöhnlich  bald  wie  macerirt  erscheint.  Dem  Schweisse 
der  Schweissfrieselkranken  wird  ferner  von  diversen  älteren  Autoren  und 
ebenso  auch  neuerdings  wieder  von  Plouviez  ein  besonderer,  unange- 
nehmer Geruch  (angeblich  nach  „schimmligem  Essig",  oder  auch  nach 
„faulem  Stroh")  nachgesagt,  der  indessen  vielleicht  dem  Schweisse  nicht, 
als  solchen,  zukommt,  sondern  wahrscheinlicher  (Foueart,  Dubun,  Loreau, 
Gaillard  u.  A.)  nur  eine  Folge  der  rasch  eintretenden  Zersetzung  des 
Secretes  in  der  Leibwäsche  und  in  den  Bettstücken  der  Kranken  ist. 
Ebensowenig  stimmt  die  Angabe  (Seitz,  Mazarei  u.  A.),  dass  der  Schweiss 
bei  Schweissfriesel  stets  stark  sauer  reagire,  für  alle  Fälle;  vielmehr 
scheint  auch  Letzteres  vornehmlich  nur  auf  Eechnung  von  Zersetzung  zu 
kommen.  Denn  Stahl  hat  diese  saure  Eeaction  zu  Oefterem  auch  ver- 
misst, und  Barth ez,  der  den  frisch  aufgefangenen  Schweiss  des  Gesichtes 
seiner  Kranken  untersuchte,  fand  denselben  ausnahmslos  neutral  reagirend. 
Die  mit  dem  Schweisse  verbundenen  sonstigen  Symptome  der  In- 
vasion und  des  weiteren  Verlaufes  sind  zunächst  mehr  oder  minder  leb- 
haftes Fieber,  das  subjectiv  durch  starken  Kopfschmerz  und  intensives 
innerliches  Hitzegefühl,  objectiv  durch  brennende  Hitze  und  bedeutenden 
Congestivzustand  der  schwitzenden  Haut,  insbesondere  aber  durch  An- 
steigen der  Körpertemperatur  und  Pulsbeschleunigung  sich  ver- 
räth  und  nur  in  den  allerleichtesten  Fällen  fehlt.  —  Die  durchschnittliche 
Höhe  der  Körpertemperatur  ist  eine  variable,  je  nach  Schwere  des 
Falles  verschiedene,  indem  sie  im  Mittel  bald  nur  39°  C,  bald  aber  auch 
40"  0.  und  darüber  betragen  kann ;  der  Charakter  der  Fiebercurve  ist  bis 
zum  üebertritte  der  Krankheit  in  ihr  zweites  Stadium  (vgl.  oben)  meist 
der  einer  Febris  siihcontinua  oder  remittens,  mit  etwelchen  intercur- 
renten  Steigerungen,  die  mit  sonstigen  Exacerbationen  (s.  das  Folgende) 
der  Erscheinungen  zeithch  zusammenzufallen  pflegen.  Die  Pulsfrequenz 
ist  meist  eine  sehr  erhebliche,  noch  über  das  Mass  der  Temperatur  hinaus- 
gehende, indem  die  Pulszahlen  sehr  gewöhnlich  120  Schläge  in  der  Minute 
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erreielien  und  vielfach  überschreiten.  Eigenthümhcli  sind  ferner  dem 
Schweissfriesel  kardiale  Paroxysmen  von  wechselnder  Häufigkeit  und 
Dauer,  während  welcher  die  Herzcontraetionen  ganz  tumultuariseh,  mit 
lebhafter  epigastrischer  Pulsation  und  vielfach  unregelmässig,  er- 
folgen und  die  Patienten  zugleich  ein  beängstigendes  Gefühl  von  Pal- 
pitation  und  bisweilen  auch  von  Schmerz  in  der  Herzgegend  verspüren. 

Zu  den  frappantesten  Symptomen  des  Schweissfriesels  gehört  so- 
dann ein  meist  lebhaftes  und  peinigendes  Constrictionsgefühl  im 
Epigastrium  (Barre  epigastrique  der  französischen  Autoren),  das  in 
seiner  Steigerung  und  weiteren  Ausbreitung  auch  noch  als  Gefühl  von 
Zusammenschnürung  in  der  Brust  und  in  der  Kehle  (Ban-e  tracheo- 
bronchique)  empfunden  wird  und  für  die  Krankheit  geradezu  charakteristisch 
ist.  Oft  schon  gleich  im  Beginn  vorhanden,  tritt  es  im  Weiteren  fast  immer 
deutlich  hervor,  und  wird  es  nur  äusserst  selten  und  nur  in  den  leichtesten 
(oder  zweifelhaften)  Fällen  des  Leidens  etwa  einmal  vermisst.  Ist  es,  wie 
gewöhnhch,  stärker  ausgebildet,  so  zählt  es  zu  den  quälendsten  Erschei- 
nungen der  Krankheit,  und  trägt  es  vor  allem  Anderen  dazu  bei,  die 
Patienten  in  beständiger  Unruhe  und  Jaetation  zu  erhalten,  sie  muthlos 
zu  machen  und  ihre  Seele  vielfach  mit  Todesgedanken  zu  erfüllen.  Das  Con- 
strictionsgefühl ist  nicht  nur  regelmässig  mit  ausgesprochener  Präcordial- 
angst,  sondern  häufig  auch  mit  lebhaftestem  Schmerze  im  Epigastrium 
vergesellschaftet,  welcher  letztere  sowohl  spontan  von  den  Leidenden 
empfunden,  wie  namentlich  auch  in  vermehrtem  Masse  noch  bei  Druck 
auf  die  Regio  epigastrica  von  ihnen  gespürt  zu  werden  pflegt. 

Die  „Barre  epigastrique"  äussert  sich  einerseits  als  permanente  Be- 
schwerde von  variabler  mittlerer  Intensität  im  Einzelnen,  anderseits  zeigt 
aber  das  Symptom  auch  noch  während  seines  gesammten  Bestandes  in  den 
allermeisten  Fällen  eine  Neigung  zu  paroxystischen  Exacerbationen. 
Diese  Paroxysmen  können  verschieden  oft  auftreten,  verschieden  lange  an- 
dauern und  verschieden  heftig  ausfallen;  gemeinhin  sind  sie  auch  von 
zeitweiliger  Exacerbation  der  Hyperidrosis,  von  kardialen  Paroxysmen  und 
häufig  endlich  noch  von  acuter  Exacerbation  des  Fiebers  begleitet.  Erreicht 
das  Constrictionsgefühl  in  Epigastrium,  Brust  und  Kehle  während  solcher 
Anfälle  höhere  und  höchste  Grade,  so  wird  endlieh  auch  noch  die 
Athmung  durch  dasselbe  in  bedrohlicher  Weise  beeinflusst:  sie  wird 
dyspnoisch  und  aussetzend.  Das  Gesicht  des  Patienten,  der  in  Er- 
stickungsnoth  geräth,  färbt  sich  dabei  eyanotisch  und  seine  Züge  ver- 
rathen  wildeste  Angst;  furibunde  Delirien  und  allgemeine  Convnl- 
sionen  können  ausbrechen  und  dem  Tode  noch  unmittelbar  vorausgehen, 
der  in  der  That  auf  der  Höhe  einer  derartigen  besonders  vehementen 
Attaque  nicht  allzu  selten  raschestens  die  Scene  beschliesst  (vgl.  noch 
„Ausgänge"  und  „Prognose"  in  dem  Späteren). 
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Merkwürdig  ist,  dass  sowohl  am  respiratorischen  Apparate,  wie  auch 
am  Herzen  nachweisbare  Veränderungen  durchaus  fehlen,  welche  diese 
schweren  Störungen  der  respiratorischen  und  eireulatorischen  Function 
etwa  mechanisch  erklären  könnten. 

Ausser  den  genannten  Erscheinungen,  die  für  das  Schweissstadium  der 
Frieselkrankheit,  als  Begleitsymptome  der  Hyperidrosis,  besonders  chai'ak- 
teristisch  sind,  kommen  noch  etwelche  weitere  in  Betracht,  die  zwar 
weniger  distinctiv  sich  verhalten,  aber  doch  mit  zum  Krankheitsbilde  mehr 
oder  weniger  gehören.  Zu  diesen,  die  entweder  von  den  lü-anken  häufiger 
noch  geklagt,  oder  regelmässiger  noch  an  ihnen  bei  der  Untersuchung  ge- 
funden werden,  zählen  namentlich  folgende: 

Es  besteht,  selbst  in  leichten  Fällen  des  Schweissfriesels  und  solchen, 
die  sieh  durchaus  glücklich  wenden,  meist  eine  ausgeprägte  allgemeine 
Schwäche,  die  in  schwereren  sich  zu  einer  förmlichen  Prostration  steigert. 
Bisweilen  ferner,  indessen  nicht  gerade  oft,  kommt  es  bei  letzteren  auch 
zu  einem  ausgesprochenen  Status  tijpliosus  mit  stärkerer  Benommenheit  des 
Sensoriums,  Goma  vigil,  mussitirenden  Delirien  u.  s.  w.  Häutig  werden 
rheumatoide  Symptome,  ziehende,  reissende  oder  bohrende  Schmerzen 
(im  Nacken,  Eüeken,  Kreuze,  oder  in  den  Extremitäten)  geklagt,  die  bald 
mehr  einen  fixen  Charakter  zeigen,  bald  aber  auch  mehr  flüchtiger  Natur 
sind  und  ihre  Stelle  wechseln.  Nicht  selten  stellen  sich  ausserdem  auch 
sogenannte  Orampi  (in  den  Wadenmuskeln,  der  Museulatur  des  Thenar, 
im  Biceps  hrachii  u.  s.  w.),  ähnlich  wie  bei  Cholera  nostras  und  Cholera 
asiatica,  ein,  die  unversehens  sich  im  betroffenen  Muskelgebiete  jeweilen 
anmelden  und  von  lebhaftestem  Schmerze  begleitet  sind. 

Die  Lippen-,  Zungen-  und  übrige  Mundschleimhaut  neigt  bald 
zur  Trockenheit;  dabei  pflegt  sich  die  Zunge  mehr  und  mehr  mit  einem 
dicken,  weisslieh-gelben  Belage  zu  bedecken.  Es  besteht  ferner  für  die 
Kranken  ein  schlechter  (bitterer  oder  auch  pappiger)  Geschmack  im 
Munde,  dazu  noch  intensiver  Foetor  ex  ore.  Der  Appetit  liegt  gänzlich 
darnieder,  und  zu  dem  Widerwillen  gegen  jegliche  Nahrungsaufnahme  ge- 
sellt sich  sehr  gewöhnlich  auch  Nausea,  die  sich  indessen  nur  ganz 
ausnahmsweise  bis  zu  wirklichem  Erbrechen  steigert.  Alles  dieses  besagt 
am  Ende  für  einen  acut  febrilen  Process  an  sich  nichts  Besonderes;  auf- 
fällig hingegen  und  einigermassen  befremdlich  klingt  die  mehrfach  an- 
zutreffende Behauptung,  dass  der  Durst  bei  Schweissfriesel,  trotz  des 
Fiebers  und  der  excessiven  Wasserverluste  durch  die  Haut,  doch  gewöhn- 
lich nur  in  massigem  Grade  gesteigert  sein  solle  (Loreau  u.  A.). 

Die  Urinsecretion  ist  immer  stark  herabgesetzt,  der  spärliche  Harn 
in  Farbe  sehr  hochgestellt,  indessen  gewöhnlich  zunächst  noch  klar  und 
erst  später,  nach  Uebergang  der  Krankheit  in  ihr  zweites  Stadium,  durch 
Ausfallen  von  Uraten,  reichlicher  sedimentirend.   In  schweren  Fällen  von 
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besonders  stark  entwickelter  Hyperidrosis  und  höherem  Fieber  kann  die 
Urinsecretion  wohl  auch  eine  Weile  hindurch  ganz  stocken  und  der  in 
die  Blase  eingeführte  Katheter  dieselbe  zeitenweise  ganz  leer  finden. 
Albuminurie  scheint  bei  Schweissfriesel  dagegen,  trotz  aller  begünsti- 
genden Momente,   wenig  oder   gar   nicht  vorzukommen   (Brouardel). 

Die  Auscultation  und  Percussion  der  Lungen  und  des  Herzens 
ergeben  (vgl.  oben),  trotz  der  oft  so  allarmirenden  Symptome  von  Seiten 
der  Eespiration  und  Oirculation,  ira  Allgemeinen  keine  gröberen  Ver- 
änderungen; nur  verdient  Erwähnung,  dass  ein  trockener  Eeizhusten 
häufig  ist,  dass  ferner  auch  bronchitische  Erscheinungen  (Ehonchi  und 
feinblasiges  Bauschen  auf  der  Brust)  nicht  allzu  selten  hörbar  werden,  und 
dass  in  Fällen  letzterer  Art  es  auch  wohl  zu  einiger  Expectoration  kommt. 
Der  herausbeförderte  Auswurf  ist  gewöhnlich  von  schleimiger  Beschaffen- 
heit, seltener  (vgl.  noch  weiter  unten)  blutig  tingirt. 

Von  Seiten  der  Leber  werden  besondere  Krankheitssymptome  zu 
allermeist  vermisst;  die  Milz  dagegen  erfährt,  wie  es  scheint,  regelmässig 
eine  ansehnliche  Vergrösserung,  die  rapid  sich  ausbildet  und  binnen 
Kurzem  für  die  physikalische  Exploration  zugänglich  wird.  Der  Stuhl- 
gang ist  weitaus  am  Häufigsten  während  der  ganzen  Krankheitsdauer  an- 
gehalten, seltener  normal  und  am  Seltensten  diarrhoisch.  Letzteres  kommt 
anseheinend  nur  in  schweren  Fällen  einzelner  Epidemien  vor  (Meyserey). 

Dagegen  zeigen  sieh  bei  Schweissfrieselkranken  öfter  blutige  Stühle, 
wie  denn  auch  (vgl.  oben)  der  Auswurf  bei  ihnen  gelegentlich  blutig  ge- 
färbt sein  kann.  Dieses  führt  hier  noch  zu  einer  kurzen  Erörterung  der 
bei  Schweissfriesel  nicht  ganz  selten  (und  in  manchen  Epidemien  sogar 
sehr  häufig)  beobachteten  hämorrhagischen  Diathese.  Dieselbe  äussert 
sich  vor  Allem  in  frühzeitig  auftretendem  und  stets  wiederholtem  Nasen- 
bluten (Brouardel)  uad  kommt  dann  weiterhin  auch  noch  gewöhnlich 
in  einer  mehr  oder  minder  deutlichen,  hämorrhagischen  Beschaffenheit 
des  Frieselexanthemes  während  der  zweiten  Krankheitsperiode  (vgl: 
weiter  unten)  zum  sichtbaren  Ausdrucke.  Letzterer  Umstand  ist  zugleich 
noch  der  Grund,  warum  in  der  älteren  Literatur  des  Sehweissfriesels  (vgl. 
„Geschichtliches")  die  Krankheit  vielfach  unter  dem  Namen  „Purpura" 
figurirt,  und  warum  man  sie  auch  mit  dem  Morlus  maculosus  Werlhofii 
fälschlieh  identificirt  hat. 

Die  soeben  namhaft  gemachten  hämorrhagischen  Aeusserungen  des 
Sehweissfriesels  finden  sich  zwar  vorwiegend  in  intensiven  Fällen  dieser 
Affection  ein,  besitzen  hingegen  bei  ihr  durchaus  nicht  jene  ominöse 
Bedeutung,  die  ihnen  z.  B.  bei  Variola,  Masern,  Scarlatina,  Typhus 
exanthematicus  u.  s.  w.  bekanntlich  zukommt. 

Der  üebergang  der  Krankheit  in  ihr  zweites  Stadium,  charakteri- 
sirt  durch  den  Ausbruch  des  Frieselexanthemes,  erfolgt  am  Häufig- 
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sten  am  dritten  oder  vierten  Kraniiheitstage,  seltener  bereits  am  zweiten 
und  noch  seltener  erst  am  fünften  oder  sechsten.  Das  Exanthem  kommt, 
vor  Allem  in  leichten  Fällen,  mitunter  zum  Vorsehein,  ohne  dass  besondere 
Präliminarien  zu  beobachten  sind,  häufiger  aber  so,  dass  eine  Aggrava- 
tion aller  Hauptsymptome  (des  Fiebers,  des  Schweisses,  der  Beengung 
und  der  Palpitationen)  noch  zuvor  statthat,  die  eventuell  zu  einer  förm- 
lichen Perturbatio  critica  ausartet.  Der  Ausbruch  des  Exauthemes  selbst 
kündigt  sich  in  der  Eegel  durch  ein  unangenehmes  Prickeln  und 
Stechen  in  der  Haut  an,  das  namentlich  an  den  nervenreichen  Stellen 
der  Finger  und  Handteller,  Zehen  und  Fusssohlen  ausserordentlich 
peinlich  werden  kann  und  öfter  auch  noch  zugleich  mit  einem  Gefühle 
von  Taub-  oder  Eingeschlafensein  der  betreffenden  Partien  complicirt 
ist  (sogenannter  „Stupor  pungitivus''  der  älteren  Autoren).  Mit  dem  Auf- 
treten des  Esanthemes  lassen  diese  abnormen  Sensationen  regelmässig  nach. 

Das  Frieselexanthem  zeigt  sich  gewöhnhch  zuerst  am  Halse  und 
dem  oberen  Theile  der  Brust  und  breitet  sich  von  hier  aus  über  Schultern, 
Eücken,  Bauch  und  Extremitäten  aus.  Der  Ausbruch  erfolgt  bald  schnell 
und  in  einem  Zuge,  so  zwar,  dass  alsdann  in  wenigen  Stunden  schon 
der  ganze  Körper  von  dem  Ausschlage  mehr  oder  minder  dicht  bedeckt 
erscheint,  bald  aber  auch  —  und  dieses  ist  der  häufigere  Fall  —  langsamer 
und  zugleich  mehr  schubweise,  so  dass  die  bezeichneten  Körperregionen 
in  absteigender  Eichtung  nach  einander  befallen  werden,  und  dass  bis  zur 
Vollendung  der  Eruption  ein  bis  zwei  ganze  Tage  hingehen.  Gewöhnlich 
beobachtet  man  alsdann  noch,  dass  diesen  Nachschüben  des  Exanthemes 
jeweilen  auch  eine  massige  Eeexacerbation  aller  Krankheitserscheinungen 
kurze  Zeit  hindurch  vorausgeht,  so  sehr  auch  im  Uebrigen  bereits  mit 
dem  ersten  Kommen  des  Ausschlages  die  Hauptgewalt  der  Krankheit  zu 
allermeist  gebrochen  erscheint. 

Am  Wenigsten  intensiv  wird  gemeinhin  das  Gesicht  und  der  be- 
haarte Kopf  vom  Exantheme  befallen,  denn  es  bleibt  dasselbe  hier  oftmals 
auf  einer  ganz  rudimentären  Stufe  seiner  Entwicklung  stehen.  Es  bilden 
sich  nämlich  an  diesen  Eegionen,  auf  fleckig  oder  diffus  geröthetem 
Untergründe,  öfter  nur  geringe,  eben  merkhehe,  papulöse  Erhebungen,  die 
besser  für  das  Gefühl  und  die  tastende  Hand,  als  für  das  Auge  wahr- 
nehmbar und  erkennbar  sind,  während  eine  Bläschenbildung  überhaupt 
in  Wegfall  kommt. 

Am  übrigen  Körper  pflegt  hingegen  das  Exanthem  in  allen  aus- 
gebildeteren Fällen  grösstentheils  bis  zur  Bläschenbildung  fortzuschreiten, 
nachdem  zuvor  ein  deutlich  papulöses  Stadium  von  demselben  durchlaufen 
ist.  In  diesem  vorgängigen,  papulösen  Stadium  haben  die  leicht  zugespitzten, 
etwa  hirsekorngrossen  und  auf  gerötheter  Basis  sich  erhebenden  Knötchen 
des  Frieselexanthemes  oft  eine  überraschende  Aehnlichkeit  mit  den  Knöt- 
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eben  des  Masernexanthemes,  die  natürlich  dann  in  den  Hintergrund  zu 
stehen  kommt,  wenn  die  Bläschenbildung  später  überhand  nimmt.  Dafür 
können  aber  nunmehr  (im  vesieulösen  Stadium)  Formationen  und  Adspecte 
zu  Stande  kommen,  die  an  das  Varicellenexanthem  erinnern,  wenn  näm- 
lich etwa,  wie  es  auch  wohl  geschieht,  manche  Bläschen  auffällig  gross 
werden  und  die  Dimension  einer  Linse  und  darüber  stellenweise  erreichen. 

Die  Spitzen  der  Frieselefflorescenzen  gewinnen  häufig,  in  Folge 
einer  durch  den  Schweiss  bewirkten  Maceration  der  Epidermis,  schon 
frühzeitig  ein  weisslich-opakes  Aussehen :  in  diesem  Falle  erscheinen  solche 
Efflorescenzen  bereits  im  Knötchenstadium  weiss  (Miliaria  alba),  andern- 
falls zunächst  noch  roth  {Miliaria  rubra).  Mit  der  weiterhin  dann  statt- 
findenden Umbildung  vieler  Papeln  in  Bläschen  tritt  jedoch,  um  Vieles 
häufiger,  eine  weissliche  Verfärbung  letzterer  Efflorescenzen  in  der  Folge 
auch  dadurch  noch  ein,  dass  der  anfänglich  klare  Bläscheninhalt  sich 
bald  durch  reichlichere  Beimischung  zelliger  Elemente  zum  Exsudate 
milchig  (und  noch  später  rahmig)  trübt. 

Je  nach  dem  A^erhalten  des  Untergrundes  der  Frieselefflorescenzen 
kommen  Verschiedenheiten  des  Gesammtaussehens  der  vom  Exantheme 
ergriffenen  Hautregionen  zu  Stande,  die  zur  Aufstellung  diverser  Spiel- 
arten des  Frieselausschlages  geführt  haben.  Brouardel,  dessen  Schilde- 
rung ich  hier  folge,  unterscheidet  solcher  Varietäten  drei,  nämlich: 

1.  Das  masernartige  Frieselexanthem  (Exantheme  miliaire  ä  forme 
rubeolique).  Es  entstehen  die  knötchenförmigen  Erhebungen  in  loco  auf 
und  aus  discret  bleibenden  und  nur  theilweise  confluent  werdenden  rothen 
Flecken  (oder  Maculae),  die  bei  beginnender  Eruption  zuerst  auf  der 
Haut  sichtbar  werden  und  dieser  das  bekannte  „gemaserte"  Aussehen 
verleihen. 

2.  Das  scharlachähnhche  Frieselexanthem  (Exantheme  miliaire 
scarlatiniforme).  Diese  Varietät  geht  gewöhnlich  aus  der  vorigen  hervor, 
indem  die  Coufluenz  der  Maculae  über  grössere  Hautgebiete  hin  eine 
vollständige  wird  und  die  Frieselefflorescenzen  alsdann  auf  gleichmässig 
gerötheter  Haut,  die  ein  „scharlachartiges"  Aussehen  gewonnen  hat,  zur 
Entwicklung  gelangen.  Mitunter  und  innerhalb  massig  ausgedehnter 
Hautgebiete  kann  die  scharlachähnliche  Modification  des  Sehweissfriesel- 
exanthemes  auch  wohl  gleich  primär  auftreten,  indem  nämlich  die  Haut- 
röthung  auf  jenen  sofort  als  eine  gleichmässige  auftritt  und  sodann  von 
einem  solchen  bereits  vorhandenen,  diffuseren  Erytheme  aus  die  Friesel- 
eruption  in  loco  ihren  Ausgang  nimmt. 

3.  Das  hämorrhagische  Frieselexanthem,  oder  die  Furpura 
miliaris  (Exantheme  hemorrhagique  ou  purpurique).  Auch  diese 
Varietät  entsteht  seltener  primär,  wie  vielmehr  gewöhnlich  seeundär  aus 
einer  der  beiden  anderen,  und  zwar  so,  dass  innerhalb  bereits  hyperämiseh 
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gerötheter  (masernartig,  oder  scharlaehartig  afficirter)  Hautgebiete  in  Folge 
capillärer  Hämorrhagien  kleinere  oder  grössere,  regelmässiger  oder  un- 
regelmässig eontourirte  Flecke  nachträglich  bemerkbar  werden,  die  dui'ch 
ein  düstereres  Eoth  (Purpurroth)  sich  auszeichnen,  und  deren  Farbenton 
auf  Fingerdruck  sich  nicht  ändert.  Daneben  aber  beobachtet  man  in  den 
betreifenden  Fällen  gewöhnlich  noch  zugleich  das  Auftreten  zerstreuter 
Petechien  auch  an  solchen  Stellen,  die  nicht  zuvor  der  Sitz  einer  hyper- 
ämisehen  Eöthung  gewesen  waren. 

Diese  drei  soeben  beschriebenen  Modificationen  des  Schweissfriesel- 
exanthemes  können  sich  nicht  nur  in  der  angegebenen  Eeihenfolge  zeitlieh 
auseinander  entwickeln,  sondern  sie  sind  auch  nicht  selten  am  gleichen 
Individuum  räumlich  nebeneinander  auf  der  Haut  vertreten,  in  dem  Sinne, 
dass  der  Ausschlag  an  gewissen  Stellen  masernartig  geblieben  ist,  an 
anderen  scharlachartig  wurde,  und  dass  an  noch  anderen  endlich  vielleicht 
auch  Hämorrhagien  sich  in  der  Haut  gebildet  haben.  Dabei  kann  dann  für 
den  Gesammtanblick  der  Haut  bald  die  eine,  bald  die  andere,  bald  auch  die 
dritte  Form  in  den  Einzelfällen  prävaliren  und  hiernach  endlich  noch  der 
Einzelfall  selbst  „a  potiore"  seinen  Namen  erhalten.  Die  Fälle  mit  vor- 
wiegend hämorrhagischer  Beschaffenheit  des  Untergrundes  der  Efflores- 
cenzen,  oder  Fälle  von  sogenannter  Furpura  miliaris  sind  zum  grösseren 
Theile  zwar  solche,  die  bereits  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  (vgl. 
weiter  oben)  Zeichen  hämorrhagischer  Diathese  (wiederholte  Epistaxis, 
eventuell  auch  blutigen  Stuhl,  oder  Hämoptoe)  dargeboten  haben;  zum 
kleineren  Theile  aber  auch  solche,  in  denen  die  hämorrhagische  Diathese 
sich  erst  am  Exantheme  äussert.  Die  Fälle  letzterer  Art  haben  noch  weniger, 
wie  die  ersteren,  eine  an  sich  fatale  Prognose  (vgl.  weiter  oben  und  ebenso 
noch  Späteres  unter  „Dauer,  Ausgänge  und  Prognose")- 

Mitunter  beschränkt  sich  der  Ausbruch  des  Frieselexanthemes  nicht 
auf  die  äussere  Haut,  vielmehr  kommt  es,  nach  vorgängiger  katarrhalischer 
Injection  gewisser  Schleimhautgebiete,  auch  zu  bläschenartiger  Proruption 
auf  diesen  letzteren,  so  auf  der  Conjunctiva,  der  Nasenschleimhaut, 
der  Mund-  und  Eachensehleimhaut.  Die  relativ  noch  am  Oeftesten 
gesehenen  Frieselbläschen  der  Mundhöhle  und  Zunge  (Foucart  u.  A.) 
haben  grosse  Aehnlichkeit  mit  Aphthen  und  führen,  wie  diese,  zu  äusserst 
schmerzhaften  Excoriationen.  (Ueber  die  angeblichen  Frieseleruptionen  im 
inneren  Theile  vgl.  „Pathologische  Anatomie".) 

Es  gehört  durchaus  zum  regelmässigen  Verlaufe  des  Schweissfriesels, 
dass  mit  dem  Auftreten  des  Exanthemes  die  bisherigen  Erscheinungen 
der  Krankheit  an  Intensität  nachlassen.  Der  Nachlass  erstreckt  sich 
zunächst  auf  das  Fieber,  das  schneller  oder  langsamer,  je  nach  dem 
Kommen  des  Exanthemes,  absinkt  und  gegen  das  Ende  der  Woche  ge- 
wöhnlich verschwunden  ist.  Aber  auch   das  Constrictionsgefühl   und   der 
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epigastrisehe  Sclimerz,  die  Beengungen  und  das  Herzklopfen  erfahren, 
von  leichteren  und  vorübergehenden  Eeexaeerbationen  abgesehen,  die  (vgl. 
weiter  oben)  gewöhnlich  von  Nachschüben  des  Exanthemes  gefolgt  sind, 
im  Sonstigen  ziemlich  rasch  eine  wesentliche  Verminderung  und  verlieren 
sich,  gleich  dem  Fieber,  binnen  wenigen  Tagen  ganz.  Die  Hj^peridrosis 
endlich  hat,  mit  dem  Auftreten  des  Exanthemes  ihren  Höhepunkt  ebenfalls 
überschritten  und  ihren  excessiven  Charakter  eingebüsst;  die  Schweisse 
dauern  zwar  mit  leiseren  intercurrenten  Steigerungen  noch  eine  Weile  und 
bis  zum  Beginne  der  Eeeonvalescenz  fort,  bekommen  aber  mehr  und  melir 
denjenigen  Grad  und  Habitus,  wie  man  ihn  auch  bei  anderen  fieberhaften 
Krankheiten  mit  dem  Nachlasse  der  Temperaturerhebungen  wahrnimmt. 
Mit  dem  Eeichlicherwerden  der  Urinseeretion  und  der  natürlichen  Eegu- 
lirung  des  Stuhlganges  kündigt  sich  gegen  das  Wochenende  die  beginnende 
Eeeonvalescenz  an,  die  noch  von  einer  ausgedehnteren  Desquamation 
und,  wo  Bläschenbildungen  statthatten,  auch  Decrustation  der  Haut 
eine  kurze  Zeit  hindurch  begleitet  wird. 

Diese  Abstossung  der  Epidermis  und  des  eingetrockneten  Bläschen- 
inhaltes nimmt  gewöhnlich  am  fünften  bis  sechsten  Tage  ihren  Anfang 
und  pflegt  ganz  in  derjenigen  Eeihenfolge  am  Körper  vor  sich  zu  gehen, 
in  welcher  zuvor  das  Exanthem  an  demselben  zum  Vorschein  gekommen 
war.  Wenn  also  der  Aussehlag  schubweise  erfolgte  und  die  Dauer  der 
Gesammteruption  eine  längere,  mehrtägige  war,  so  sieht  man  oft  an  den 
zuerst  ergriffenen  Körperregionen  die  Abschuppung  bereits  in  vollem 
Gange,  während  an  den  zuletzt  ergriffenen  das  Prieselexanthem  noch  in 
voller  Blüthe  steht.  Die  Desquamation  geschieht  gewöhnlich  in  gemischter 
Form,  d.  h.  zum  Theile  kleienförmig,  wie  bei  Masern  (Desquamatio 
furfuracea,  Desquamation  furfuracee  ou  en  collerette),  zum  Theile  aber 
auch  in  grösseren  Schuppen  oder  Lamellen,  wie  bei  Scharlach  [Desqua- 
matio lamellosa,  Desquamation  ecailleuse)  und,  speciell  an  Handtellern  und 
Fingern,  oftmals  so,  dass  die  Epidermis  sich  hier  gleich  in  grösseren 
Fetzen  auf  einmal  (Desquamation  en  grands  lambeaux),  oder  handschuh- 
fingerartig  (Desquamation  en  doigts  de  gant),  abstösst.  Aehnlich  endlieh, 
wie  an  der  äusseren  Haut,  beobachtet  man  auch  häufig  an  der  Zunge, 
dass  der  daselbst  befindliehe  dicke  Belag  nicht  allmälig  und  gleichmässig, 
sondern  stückweise  sieh  abstösst,  und  dass  die  Oberfläche  der  Zunge  hier- 
durch  für  einige  Zeit  ein  eigenthümlich  marmorirtes  Aussehen  gewinnt. 

Die  hämorrhagischen  Veränderungen  der  Haut  in  den  Fällen 
von  Purpura  miliaris  bedürfen  natürlich  zu  ihrer  völligen  Ausgleichung 
einer  etwas  längeren  Zeit.  Dabei  gehen  die  Purpuraflecke,  bevor  sie 
gänzlich  verschwinden,  nach  und  nach  erst  noch  alle  diejenigen  bekannten 
Farbenveränderungen  ein,  die  für  cutane  Blutextravasate  während  deren 
Involution  charakteristisch  sind. 
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Allen  Beobachtern  (Aerzten,  wie  Laien),  die  Gelegenheit  hatten, 
Epidemien  von  Schweissfriesel  mitzuerleben,  ist  es  aufgefallen,  dass  die 
Convalescenz  von  dieser  Krankheit  eine  ungewöhnlich  laugsame  und 
schwierige  ist.  Brouardel,  der  diese  Thatsache  neuerdings  bestätigt, 
betont  zu  ihr  noch,  dass  sie  nicht  nur  für  die  schwerenen,  sondern  auch 
für  die  allerleichtesteu  Fälle  gilt.  Die  Genesenen,  die  schon  während  der 
vorausgegangenen  Krankheit  abmagerten,  erfahren  oft  auch  nachträglich 
noch  eine  weitere  Einbusse  ihres  Körpergewichtes.  Ihr  Appetit  bleibt 
noch  eine  Weile  mangelhaft,  ihr  Magen  für  Ingesta  sehr  empfindlich. 
Sie  sehen  bleich,  hohläugig  und  verfallen  aus  und  verrathen  in  allen 
ihren  Bewegungen  und  Verrichtungen  noch  geraume  Zeit  hindurch,  sub- 
jectiv  wie  objectiv,  eine  bedeutende  Hinfälligkeit  und  Schwäche.  Bei  den 
geringsten  Anstrengungen  gerathen  sie  wiederum  in  Sehweiss,  verspüren 
sie  Dyspnoe  und  Herzklopfen,  und  bei  längerem  Stehen  treten  leicht  Ohn- 
machtsanwandlungen auf.  Auch  in  iatellectueller  Hinsicht  endlich  erweisen 
sie  sich  reducirt,  und  bedürfen  sie  einer  Erholung  von  längerer  Dauer, 
bis  sie  wieder  ihre  frühere  geistige  Frische  gewonnen  haben.  Alles  in 
Allem  genommen,  charakterisirt  sich  demnach  der  Schweissfriesel  als  ein 
zwar  kurz  dauernder,  aber  doch  sehr  eingreifender  Process,  der  den  Organis- 
mus stark  erschüttert  und  die  gesammte  Oekonomie  desselben  in  nach- 
haltiger Weise  zu  schädigen  vermag. 

Ich  sehliesse  an  die  vorstehende  Beschreibung  des  normalen  Krank- 
heitsverlaufes unmittelbar  eine  kurze  Analyse  derjenigen  Einzelsymptome 
des  Sehweissfriesels  an,  die  noch  eines  Wortes  der  Erklärung  bedürftig 
sind.  Dabei  gehe  ich  von  der  sicherlich  berechtigten  Voraussetzung  aus, 
dass  ebensosehr,  wie  die  Störung  des  Gesammtbefindens  und  das  Fieber, 
auch  die  Sonderattribute  der  Krankheit  sämmtlich  der  Ausdruck  einer 
durch  den  unbekannten  (aber  specifischen)  Krankheitserreger  bedingten 
eigen thümUchen  Toxämie  sind.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  wäre 
dann  über  diese  letzteren  etwa  Folgendes  noch  zu  sagen: 

Die  Hyperidrosis  ist  der  Krankheit  in  so  hohem  Masse  eigen- 
thümlich,  wie  keiner,  irgend  sonst  bekannten,  anderen  Affection;  sie  ist 
zugleich  auch  in  allen,  irgendwie  ausgebildeteren  Fällen  des  Sehweiss- 
friesels eine  so  exeessive,  wie  sie  ihres  Gleichen  anderweitig  auch  nicht 
beobachtet  wird.  Aus  Beidem  dürfte  wohl  a  priori  schon  so  viel  mit 
Wahrscheinlichkeit  folgen,  dass  es  mit  dem  Schwitzen  der  Schweissfriesel- 
kranken  eine  besondere  Bewandtniss  hat.  Diese  Vermuthung  findet  nun 
auch  ihre  ganz  directe  Bestätigung  in  folgenden  besonderen  Umständen: 
dass  nämlich  1.  die  Hyperidrosis  beim  Schweissfriesel  schon  sofort  mit 
Beginn  der  Krankheit  in  aller  Heftigkeit  einsetzt;  dass  sie  ferner  2.  durch 
das  ganze  erste  Stadium  hindurch  andauert  und  die  vorhandene 
Fehris  suhcontinua  begleitet;  dass  sie  ausserdem  3.  während  eben  dieses 
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ersten  Stadiums  in  ihren  eigenen  paroxystischen  Exacerbationen 
überwiegend  mit  Steigerungen  und  nicht  mit  Ermässigungen  der 
Temperatur  zeitlich  zusammenfällt,  und  dass  sie  endlich  4.  einen  deutlichen 
Nachlass  ihrer  eigenen  Intensität  erst  dann  erkennen  lässt,  wenn,  im 
zweiten  Stadium  der  Krankheit,  auch  die  Temperatur  in  deuthchem  und 
nachhaltigem  Sinken  begriiTen  ist.  Alle  diese  Eigenthümlichkeiten  be- 
weisen mit  Evidenz,  dass  die  Hyperidrosis  bei  Schweissfriesel  nicht  dem 
gewöhnlichen  Gesetze  folgt,  nach  welchem  in  fieberhaften  Krankheiten 
allgemeiner  nur  dann  intensiv  geschwitzt  zu  werden  pflegt,  wenn  die 
Temperatur  schneller  sinkt,  aber  nicht,  wenn  sie  auf  der  Höhe  beharrt, 
oder  gar,  wenn  sie  steigt.  Wir  sind  demnach  auch  nicht  befugt,  in  dem 
Sehwitzen  der  Schweissfrieselkranken  eine  physiologisch  wirksame  Aus- 
gleichserscheinung (im  Dienste  der  Wärmeregulirung  und  abhängig  von 
den  Vorgängen  des  Fiebers)  zu  erblicken,  vielmehr  unbedingt  benöthigt, 
das  Symptom  als  unabhängig  vom  Fieber  und  diesem  coordinirt 
zu  erachten,  —  mit  anderen  Worten  also  (vgl.  oben),  ihm  eine  besondere, 
direct  pathologische  Bedeutung  für  die  Species  zuzuerkennen.  Eine 
Analogie,  allerdings  nur  in  diminutivo,  findet  das  Symptom  des  Schwitzens 
bei  Schweissfriesel  in  dem  Sehwitzen  bei  Rheumatismus  acutus,  bei  dem 
es  ebenfalls  den  Charakter  einer  essentiellen  Hyperidrosis  besitzt,  die  mit 
etwaigen  Nachlässen  des  Fiebers  nichts  zu  thun  hat. 

Ist  es  nun  aber  an  dem  so,  so  wird  die  Annahme  unabweislieh,  dass 
die  durch  den  Erreger  des  Schweissfriesels  erzeugte  acute  Toxämie  als 
heftiges  Irritament  auf  den  schweisserzeugenden  Apparat  ein- 
wirkt, und  kann  es  hiernach  nur  noch  fraglieh  bleiben,  ob  diese  Erregung 
durch  das  toxisch  veränderte  Blut  etwa  eine  direete,  oder  aber  eine 
durch  das  Nervensystem  vermittelte  sei? 

Bei  der  grossen,  allseitig  anerkannten  Abhängigkeit  der  Schweiss- 
secretion  vom  Nervensysteme,  bei  dem  gelungenen  Nachweise  besonderer 
schweisstreibender  Fasern  und  besonderer  schweisstreibender  Centren  im 
Sympathicus  und  im  Eückenmarke  (Goltz,  Luehsinger,  Kendall,  Ost- 
roumoff),  bei  der  nachgewiesenen  Existenz  endlich  auch  noch  eines  be- 
sonderen dominirenden  Centrums  für  die  Schweissabsonderung  in  der 
Medulla  oUongata  (Adamkiewicz,  Marme,  Nawrocki)  gewinnt  die 
Supposition,  die  Hyperidrosis  der  Schweissfrieselkranken  sei  eine  durch 
das  Nervensystem  vermittelte,  also  nervöse  Aeussenmg  der  specifischen 
Blutvergiftung,  schon  eine  gewisse  aprioristisehe  Wahrscheinlichkeit  offenbar 
für  sich.  Eine  weitere,  sehr  wichtige  Stütze  für  diese  Hypothese  findet 
sich  aber  jedenfalls  noch  darin,  dass  gewisse  sonstige  Cardinalsymptome 
der  Krankheit,  die  noch  im  Folgenden  ihre  Besprechung  finden  sollen, 
unzweifelhaft  nervöser  Natur  sind  und,  ihrer  Mehrheit  nach,  namentlich 
auf  einen  Eeizungszustand  in  der  Medidla  oUongata  hinweisen.  Hier- 
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nach  besitzt  also  die  Idee,  die  Hyperidrosis  des  Schweissfriesels  sei  ein 
durch  die  Medulla  oblongata  vermitteltes  toxisches  Symptom  der  Krank- 
heit, von  allen  möglichen  Annahmen  unbedingt  die  grösste  innere  Wahr- 
scheinlichkeit; dass  der  universelle  Charakter  der  Hyperidrosis  einem 
Ausgange  des  Symptomes  von  der  Medulla  nicht  widerspricht,  braucht 
kaum  hinzugefügt  zu  werden. 

Das  beängstigende  und  schmerzhafte  Oonstrietionsgefühl 
im  Epigastrium,  ferner  in  Brust  und  Kehle  (die  „Barre  epigastrique" 
und  „Barre  tracheo-bronchique")  bildet,  nächst  der  Hyperidrosis,  das  wich- 
tigste und  regelmässigste  Eigensymptom  im  ersten  Stadium  des  Schweiss- 
friesels. Da  die  Sectionen  (vgl.  noch  „Pathologische  Anatomie"  in  dem 
Folgenden)  für  das  Zustandekommen  dieses  Symptomes  absolut  keine 
gröberen  anatomischen  Anhaltspunkte  ergaben,  so  bleibt  gar  keine  andere 
Möglichkeit  der  Erklärung,  als  die  Annahme,  es  sei  toxisch-nervöser 
Natur,  und  zwar,  wesentlich  wohl,  insoweit  es  sensibel  ist,  eine  im  Gebiete 
der  Pneumogastrici  und  ihrer  bulbären  Centren  sich  abspielende 
Eeizungserscheinung.  Dieser  sensible  Irritationszustand  zeigt  indessen 
augenscheinlich  auch  grosse  Neigung,  sich  gelegentlich  noch  im  Bereiche 
des  Bulbus  der  Medulla  nach  der  zugeordneten  motorischen  Sphäre  hin 
zu  entladen.  Dieses  beweisen  die  in  schweren  Fällen  so  häufigen  dys- 
pnoisehen  und  suffocatorischen  Anfälle,  die  sich  selbst  bis  zu  all- 
gemeinen Convulsionen  (Erstickungskrämpfen)  steigern  und  das 
Lebensende  begleiten  können. 

Die  Herzpalpitationen,  die  motorisch  als  tumultuarische 
Herzaction,  sensibel  sich  als  Gefühl  von  Herzklopfen  kundgeben  und 
eventuell  auch  noch  mit  stenocardischen  Schmerzen  in  der  Herzgegend 
complicirt  sein  können,  bilden  das  dritte  klinische  Sondermerkmal  der 
Krankheit.  Da  die  Sectionen  der  an  Schweissfriesel  Verstorbenen  auch 
über  diese  Brscheinungsrelhe  keinerlei  materielle  Anhaltspunkte  geben, 
so  ist  per  exclusionem  oifenbar  zu  folgern,  es  handle  sich  bei  ihr  um 
irritative  Störungen  am  Herzen  rein  functioneller  Art,  die  an  diesem 
Organe  auf  toxischem  Wege  irgendwie  zu  Stande  gebracht  werden.  Für 
den  sensiblen  Antheil  der  krankhaften  Erregung  ist  es  nun  an  sich 
fraglos,  dass  der  Nervenapparat  hier  noch  den  Vermittler  zu  bilden  hat, 
für  den  motorischen  Antheil  bleibt  es  dagegen  bis  auf  Weiteres  fraglich, 
ob  auch  er  nervöser  Natur  sei,  oder  ob  nicht  etwa  das  mit  specifischen 
Toxinen  beladene  Blut   direct  irritirend  auf  den  Herzmuskel   einwirkt? 

Von  den  sonstigen  Symptomen,  die  im  ersten  Stadium  des  Schweiss- 
friesels zur  Beobachtung  gelangen,  berühre  ich  hier  nur  noch  die  hoch- 
gradige Verminderung  der  ürinsecretion.  Es  unterhegt  keinem 
Zweifel,  dass  die  öfter  bis  zu  temporärer  Anurie  gesteigerte  Oligurie 
durch  das  Zusammenwirken  von  Fieber  und  exorbitanter  Wasser- 


58  Krankheitsbild  und  Symptomatologie. 

ausscheidung  durch  den  Schweissapparat  der  Haut  bei  dieser 
Kranktieit  zu  Wege  gebraclit  wird.  Beide  Momente  vereint  können  aber  nielit 
nur,  sondern  müssen  auch  sogar  zur  Erklärung  hier  genügen,  da  palpable 
anatomische  Läsionen  in  den  Nieren  (vgl.  Späteres)  nicht  vorhanden  sind. 
Dafür  könnte  aber  das  Darniederliegen  der  Nierenfunction  vielleicht  seiner- 
seits noch  zur  Folge  haben,  dass  die  während  des  hochgradigen  Fieber- 
zustandes reichlicher  gebildeten  Producte  des  regressiven  Stoffwechsels 
nicht  immer  gehörig  zur  Ausscheidung  gelangten.  Oder,  anders  ausge- 
drückt, es  wäre  denkbar,  dass  die  nervösen  Symptome  der  Krankheit  nicht 
unter  allen  Umständen  allein  nur  durch  die  Toxine  des  Krankheitserregers, 
sondern  bisweilen  auch  zugleich  noch  durch  die  Autotoxine  des  Er- 
krankten (also  urämisch)  hervorgerufen  sein  könnten. 

Da  mit  dem  Uebertritte  des  Schweissfriesels  in  sein  zweites  Stadium 
die  wichtigeren  Symptome  des  ersteren  sämmtlich  eine  wesentliche  Linde- 
rung erfahren,  so  ist  anzunehmen,  dass  von  dem  bewussten  Zeitpunkte 
an  die  specifischen  Toxine  der  Krankheit  irgendwie  und  zugleich  auch 
in  steigendem  Masse  unschädlich  gemacht  werden.  Und  da  ferner  der 
Uebertritt  in  dieses  zweite  Stadium  mit  dem  Ausbruche  des  Schweiss- 
frieselexanthemes  zeitlich  zusammenfällt,  sowie  durch  eben  diesen  Aus- 
bruch äusserlich  markirt  wird,  so  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  in 
dieser  Coineidenz  nichts  Zufälliges  liege!  Hiernach  hat  es  also  den 
Anschein,  als  sei  das  Miliariaexanthem  bei  Schweissfriesel  doch  noch 
etwas  mehr,  wie  lediglich  das  Product  einer  durch  die  Hyperidrosis  be- 
dingten, entzündlichen  Hautreizung,  sondern  als  besitze  es  zugleich  auch 
noch  fiir  den  ganzen  Process  des  Schweissfriesels  irgendwie  eine  kritische 
Bedeutung.  Mit  dieser  Behauptung  steht  weder  im  Widerspruche,  dass 
die  Miliaria,  als  dermatologische  Ausschlagsform,  auch  bei  anderen  Krank- 
heiten vorkommt,  noch,  dass  sie  bei  diesen  ebenfalls  nur  nach  abundanterem 
Schwitzen  auftritt,  noch  endlich  auch,  dass  Versuche,  durch  Ueberimpfen 
des  Inhaltes  der  Frieselbläschen  den  Schweissfriesel  selbst  in  toto  zu 
übertragen,  bisher  immer  misslangen.  Dagegen  ist  es  bis  zur  Stunde,  meiner 
Meinung  nach,  noch  unmöglich,  eine  bestimmtere  Theorie  in  positivem 
Sinne  mit  dem  in  Eede  stehenden  Hergange  zu  verbinden. 

Wie  bei  jeder  anderen  specifischen  Affection,  so  kommen  auch  beim 
Schweissfriesel  neben  den  regulären  Fällen,  deren  Verlauf  im  Vorigen  be- 
schrieben wurde,  solche  von  modificirtem  und  mehr  oder  weniger 
irregulärem  Verlaufe  vor,  die  bald  häufiger,  bald  seltener,  je  nach  Zeit 
und  Umständen,  in  den  Epidemien  beobachtet  werden.  Ueber  derartige 
Sondertypen  und  Abarten  der  Afiection  liegen  folgende  Beobachtungen  vor: 

Die  Krankheit  weist  mitunter  von  Anfang  an  den  Charakter  ex- 
tremer Bösartigkeit  auf  und  verläuft  alsdann  mit  grösster  Eapidität 
tödtlich  (Suette  miliaire  rapidement  mortelle  ou  foudroyante).  Strömende 


Krankheitsbild  und  Symptomatologie.  59 

Sehweisse  bei  enormer  Hitze  der  Haut,  äusserst  intensives  Fieber  und 
ungemeine  Pulsbeschleunigung,  hochgradiges  präcordiales  Constrictions- 
und  Angstgefühl,  ferner  reissende  Schmerzen  von  grosser  Heftigkeit,  un- 
aufhörliche Palpitationen  und  fort  und  fort  sich  steigernde  Dyspnoe  mit 
Erstickungsanfällen  kennzeichnen  diese  Form,  die  durchaus  an  das  über- 
lieferte Krankheitsbild  des  „englischen  Schweisses"  erinnert.  Der  Tod 
tritt  gewöhnlich  schon  nach  24 — 48  Stunden  unter  hyperpyretischer 
Temperatursteigerung,  äusserster  Unruhe  und  Delirium  suffocatorisch 
ein,  noch  bevor  es  zum  Ausbruche  des  Frieselexanthemes  gekommen  ist. 

Andere,  häufigere  Male  noch  wird  ein  insidiöser  Verlauf  der 
Krankheit  beobachtet.  Es  wird  von  allen  Kennern  des  Schweissfriesels 
übereinstimmend  gemeldet,  dass  die  Affection  nicht  allzu  selten  unter 
massigeren  Erscheinungen  beginnt,  deren  Grad  nichts  Besonderes  befürchten 
lässt;  Alles  scheint  vielmehr  einen  Fall  mittlerer,  oder  gar  nur  geringer 
Intensität  zunächst  zu  verbürgen.  Auf  einmal,  am  zweiten,  dritten  oder 
vierten  Tage,  vor  Allem  gegen  die  Zeit  hin,  wo  der  Exanthemausbruch 
erwartet  werden  könnte,  steigern  sich  die  Krankheitserscheinungen  binnen 
Kurzem  ins  Extreme,  und  der  Kranke,  der  wenige  Stunden  vorher  vielleicht 
noch  in  ganz  leidlichem  Zustande  angetroffen  wurde,  liegt  jetzt,  mit  dem 
Tode  ringend,  da  und  erliegt  ihm  unter  den  vorhin  geschilderten  agonischen 
Symptomen.  Bisweilen,  aber  zum  Glücke  doch  nm-  selten,  tritt  der  insidiöse 
Charakter  der  Krankheit  noch  schroffer  und  unvermittelter  hervor:  Der 
Kranke,  dessen  Befinden  bis  zum  Momente  nichts  unmittelbar  Gefährliches 
erkennen  Hess,  wird  auf  einmal  cyanotisch,  stösst  einige  stöhnende  Laute 
aus,  zeigt  heftige  pulsatorische  Bewegungen  am  Halse  und  im  Epigastrium 
und  stirbt  binnen  wenigen  Minuten,  ohne  dass  doch  die  etwa  angestellte 
Autopsie  nachträglich  über  diese  excessiv  rasche  und  unerwartete  Form 
des  Exitus  einen  positiven  Aufschluss  zu  geben  vermöchte. 

Mitunter  bleibt  (Nole  u.  A.)  die  nach  dem  Ausbruche  des  Ex- 
anthemes  erwartete  Aufbesserung  des  Befindens  aus;  es  entwickelt  sich 
vielmehr  an  Stelle  derselben  ein  schwerer  Status  typliosiis  mit  Somnolenz 
und  Koma,  Fuligo  der  Zunge  und  des  Zahnfleisches,  Sehnenhüpfen, 
Flockenlesen  und  äusserster  Prostration,  welcher,  eventuell  auch  noch  unter 
Hinzutritt  von  Blutungen  aus  Zahnfleisch,  Nase,  Darm  und  Genitalapparate, 
nach  wenigen  Tagen  zum  Tode  führt.  Diese  Form  erinnert  unwillkürlich 
in  Manchem  an  das  Choleratyphoid,  doch  scheinen  besondere  anatomische 
Veränderungen,  insbesondere  intensivere  Alterationen  der  Nieren,  trotzdem 
bei  ihr  zu  fehlen. 

Es  ist  ferner  hier  und  da  gesehen  (Brouardel  u.  A.),  dass  die 
Krankheit,  nachdem  sie  bereits  völlig  in  das  zweite  Stadium  übergetreten 
war  und  nach  vollendetem  Ausbruche  des  Exanthemes  einem  günstigen 
Ausgange  rasch  zuzustreben  schien,  auf  einmal  einen  Eückschlag  erfuhr. 
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Wiederkehr  hohen  Fiebers,  erneute  starke  Hyperidrosis,  Wiederkehr  nament- 
heh  auch  der  beängstigenden  präcordialen  und  kardialen  Erscheinungen 
kennzeichnen  dieses  unliebsame  Ereigniss,  das  den  Patienten  natürlich 
auch  mit  neuer  Gefahr  bedroht  und  iu  der  Mehrzahl  der  hierher  gehörigen 
Fälle  ihm  auch  wirklich  zum  Verhängnisse  wird. 

Bilden  die  im  Bisherigen  aufgezählten  Varietäten  des  Verlaufes  ins- 
gesammt  schlimme  und  meist  zum  Tode  führende  Modificationen  des 
Sehweissfrieselprocesses,  so  muss  ergänzend  jetzt  hinzugefügt  werden, 
dass  alle  diese  Abweichungen  von  der  Norm  zum  Glücke  doch  erheblich 
seltener  vorkommen,  als  solche,  die  entgegengesetzt  sich  verhalten, 
d.  h.  abnorm  leicht  und  gutartig  sind  (Suette  miliaire  benigne  ou 
ambulatoire).  Derartige  rudimentäre  Fälle,  die  vielfach  ganz  ambula- 
torisch verlaufen,  scheinen  namentlich  bei  Kindern  häufig  vorzukommen 
(Brouardel),  ereignen  sich  indessen  nicht  gerade  selten  auch  bei  Er- 
wachsenen und  verleihen  manchen  Epidemien,  in  denen  sie  gehäufter 
beobachtet  werden,  einen  abnorm  milden  Charakter.  Wiederholte  stärkere 
Schweissausbrüche,  oder  mehrtägiges  anhaltenderes  Schwitzen  von  massiger 
Intensität  bilden  in  diesen  Fällen  das  hervorstechende  Merkmal  der  vor- 
handenen Krankheit,  während  das  Fieber  und  das  allgemeine  Unwohlsein 
nur  gering  und  die  präcordialen,  wie  kardialen  Symptome  desgleichen 
nur  in  Andeutungen  vorhanden  sind.  Häufig  bleibt  auch  der  Priesel- 
ausschlag aus  {Febris  miliaris  sine  exantliemate),  und  der  Kranke  tritt 
nach  wenigen  Tagen  leichten  Ergrilfenseins  direct  in  die  Eeconvalescenz 
über.  Diese  letztere  ist  indessen,  selbst  in  diesen  sich  so  günstig  aus- 
lassenden Eudimentärformen,  gemeinhin  keine  ganz  kurze  (vgl.  Früheres). 

Von  eomplicirenden  Vorgängen,  die  im  Ganzen  bei  Sehweiss- 
friesel  nicht  häufig  zu  sein  scheinen,  sind  Anginen  (bisweilen  diphthe- 
ritischen  Charakters),  ferner  Bronchitiden  und  Diarrhoen  zu  nennen. 
Von  letzteren  beiden  scheinen  die  Bronchitiden  mehr  den  Epidemien  der 
rauheren  Jahreszeit,  die  Diarrhoen  mehr  den  sommerlichen  Epidemien 
zuzukommen.  Nahmen  die  Durchfälle,  wie  es  auch  gesehen  worden  ist, 
einen  intensiveren  (choleriformen)  Zuschnitt  an,  so  endeten  die  betreffenden 
Fälle  gewöhnlieh  letal. 

Unter  die  Nachkrankheiten  des  Schweissfriesels  zählt  namentlich 
die  nicht  ganz  selten  in  der  Eeconvalescenz  gesehene  Furunculose; 
ausserdem  gelangen  noch  mit  einiger  Häufigkeit  diverse  neurotische 
Affeete  in  dieser  Periode  zur  Ausbildung.  So  beobachtete  Brouardel 
mehrfach  bei  seinen  Eeconvalescenten  Tremor  linguae  und  stammelnde 
Sprache,  die  an  die  Sprache  der  Paralytiker  erinnerte,  ebenso  fibrilläres 
und  fasciculäres  Zucken  der  Gesiehtsmuskeln,  vereinzelt  ferner 
ataktische  Phänomene  (ähnlich,  nur  vorübergehend,  wie  bei  Tabes),  hier 
und   da   auch  Neuralgien   (im  Gebiete   der   Nervi    intercostales),   oder 
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tonischen  Krampf  in  einzelnen  Muskelgruppen  (z.  B.  der  Hand- 
und  Fingermuseulatur),  sowie  endlich  Psychosen  (von  melancholischem, 
oder  von  maniakalischem  Charakter).  Alle  diese  Störungen  persistirten 
meist  einige  Wochen  oder  gar  Monate,  um  sodann  wieder  langsam  und 
allmälig  sich  zu  verlieren. 

Eecidive,  die  nicht  mit  den  weiter  oben  genannten  Eüekschlägen 
der  Krankheit  ohne  Weiteres  zu  identificiren  sind,  kommen  beim  Schweiss- 
friesel  nicht  nur  nicht  vereinzelt,  sondern  sogar  mit  einiger  Frequenz 
vor;  sie  linden  sich  auch  bereits  in  den  Berichten  über  den  englischen 
Schweiss  ausdrücklich,  als  häufig,  erwähnt  (vgl.  „Geschichtliches").  Der 
Beginn  des  Eecidivs  fällt  meist  in  die  beiden  ersten  Wochen  der  Eecon- 
valescenz  von  der  erstmaligen  Schweissfrieselattaque,  selten  in  eine  spätere 
Zeit ;  das  Eecidiv  selbst  ist  häufiger,  als  umgekehrt,  von  geringer  Intensi- 
tät und  Dauer,  wie  die  vorangegangene  erstmalige  Erkrankung  —  ein 
Verhalten,  das  mit  dem  der  Mehrzahl  von  Eecidiven  anderer  Krankheiten 
(Typhus  aMominalis  u.  s.  w.)  im  Wesentlichen  übereinstimmt.  Doch 
gibt  es,  völlig  analog  diesen,  auch  sicher  constatirte  Ausnahmen,  in  denen 
das  Schweissfrieselrecidiv  von  besonderer  Schwere  war  und  tödtüeh  ausging. 


Patliologisclie  Anatomie. 

Die  Zahl  der  bisher  gemachten  Sectionen  ist  bei  Schweissfriesel  nur 
klein,  unser  Wissen  auf  pathologisch-anatomischem  Gebiete  bei  dieser 
Affeetion  daher  recht  lückenhaft.  Dieser  Mangel  erklärt  sich  zunächst  aus 
der  im  Ganzen  doch  nur  geringen  Mortalität  in  den  meisten  Epidemien 
der  neueren  Zeit,  sodann  auch  aus  dem  bekannten  Widerwillen  ländlicher 
Bevölkerungen  gegen  Leichenöfihungen  überhaupt.  Vor  Allem  aber  wurde 
das  genauere  Studium  pathologisch-anatomischer  Veränderungen  bei  dieser 
Krankheit  noch  durch  den  besonderen  Zustand  der  Leichen  erschwert, 
der  allen  zeitraubenden  Untersuchungen  subtilerer  Art  ungemein  hinder- 
lich ist. 

Die  Leichen  der  an  Schweissfriesel  Gestorbenen  gehen 
nämlich  ganz  erstaunlich  rasch  in  Fäulniss  über.  Diese  Thatsache, 
die  selbst  Laien  auffällig  war,  wii'd  von  allen  Beobachtern  ohne  Aus- 
nahme mit  Lebhaftigkeit  hervorgehoben  und  darf  als  die  constanteste 
Eigenthümlichkeit  des  pathologisch-anatomischen  Befundes  gelten.  Wenige 
Stunden  nach  dem  Tode  finden  sich  gewöhnlich  bereits  die  ausgedehn- 
testen Leichenflecke  nicht  bloss  auf  der  hinteren  Seite  des  Körpers,  mit 
welcher  die  Leiche  auflag,  sondern  auch  auf  der  vorderen  vor  —  häufig 
ferner  auch  schon  universelles  Hautemphysem,  sowie  massenhafter  Austritt 
schaumigen  Blutes  aus  Mund  und  Nase.  Die  Decomposition  der  Leichen 
und  in  ihrer  Folge  der  Leichengeruch  nahmen  in  vielen  Fällen  dermassen 
schnell  überhand,  dass  die  Beerdigung  aus  sanitarischen  Gründen  bereits 
nach  zwölf  Stunden,  oder  noch  kürzerer  Zeit  vorgenommen  wei'den  musste. 

Während  das  bei  Lebzeiten  durch  Aderlass  entzogene  Blut  als 
lebhaft  roth,  langsam  gerinnend  und  einen  grossen,  sehr  weichen,  dem 
Johannisbeer-Gelee  ähnliehen  Kuchen  bildend  von  Einigen  beschrieben 
wird  (Salzmann,  Meyserey,  Debrest,  Boncerf,  Steudel  u.  A.),  wurde 
das  Leichenblut   ausnahmslos   sehr   dunkel  und   dünnflüssig   befunden. 

Die  inneren  Organe  zeichneten  sämmtlich  sich  durch  mehr  oder 
weniger  reichhchen  Blutgehalt  aus,  während  irgend  gröbere  Veränderungen 
im  Allgemeinen  fehlten.  So  wurden  bei  Eröffnung  der  Schädelhöhle  die 
Hirnhäute  und  Sinus  stets  sehr  blutreich,  erstere  ausserdem  noch  häufig 
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ödematös  und  ebenso  nicht  allzu  selten  auch  das  Gehirn  selbst  hyper- 
ämisch  angetroffen.  Die  Flüssigkeit  in  den  Seitenventrikeln  war  mitunter 
etwas  vermehrt  (Dubun,  Bayer,  Parrot,  Barthez),  vor  Allem,  wie  es 
scheint,  in  Fällen  mit  rapide  tödtlichem  Ausgange,  und  hier  und  da 
(Borchard,  Barthez)  auch  leicht  sanguinolent  verfärbt  (offenbar  Leichen- 
erscheinung !). 

lieber  das  Verhalten  des  Eiickenmarkes  und  seiner  Häute  lauten 
die  Angaben  ähnlich,  wie  diejenigen  über  das  Gehirn ;  von  dem  Verhalten 
des  sonstigen  Nervenapparates  ist  nichts  Bestimmteres  auszusagen.  Nur 
fand  Theden  einige  Male  die  Scheiden  einzelner  Halsnerven  (so  des 
fünften,  beziehungsweise  des  siebenten  Paares)  und  die  Ganglien  des  Hals- 
sympathicus  etwas  geschwellt  und  mit  gelblichem  Serum   durchtränkt. 

Die  Lunge  zeigte,  ausser  starker  Hyperämie,  nichts  Besonderes; 
die  Schleimhaut  des  Larynx,  der  Trachea  und  der  Bronchien 
erschien  öfter  geröthet  und  bisweilen  mit  schaumigem,  sanguinolentem 
Schleime  bedeckt  (Pratbernon,  Parrot,  Borchard,  Seitz). 

Das  Herz  wurde  regelmässig  schlaff,  in  seinen  Höhlen  entweder 
leer,  oder  nur  mit  spärlichen  Mengen  dünnflüssigen  Blutes  erfüllt  ange- 
troffen; der  Herzbeutel  war  öfters  mit  einzelnen  oder  reichlicheren 
Ekchymosen  an  seiner  Innenfläche  versehen. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  und  des  Darmes  wies  meist  Eöthung 
(E  a  y  e  r,  D  u  b  u  n)  und  bisweilen  auch  vereinzeltere  Fleckenbildung  auf  (S  e  i  t  z, 
nach  Beobachtungen  von  Primbs);  oberhalb  der  Ileocöcalklappe  wurden 
hier  und  da  oberflächliche  ülcerationen  der  Follikel  vorgefunden  (Beck). 

Viel  bestritten  und  in  ihrer  Bedeutung  höchst  unklar  sind  die  von 
einigen  französischen  Aerzten  mitunter  bei  Schweissfrieselsectionen  angetroffenen 
vesiculösen  Bildungen  auf  der  Schleimliaut  des  Dünndarmes,  die  von  einem 
Theile  der  Autoren  (Barthez,  Landouzy,  Eobert  u.  A.)  einfach  nur  als 
geschwellte  FoUikel,  von  anderen  dagegen  (Bourgeois  u.  A.)  als  ein  Analogen 
des  Frieselexanthemes  auf  der  Haut  angesehen  worden  sind.  Aehnliche  „Bläs- 
chen" sollen  ausserdem  auch  noch  bisweilen  an  der  Oberfläche  der  Leber 
(Eller),  sowie  am  Pericard  und  an  anderen  Stellen  zu  finden  gewesen  sein 
(Seitz).  Es  bleibt  bis  auf  Weiteres  zweifelhaft,  ob  es  sieh  bei  letzteren  über- 
haupt um  vitale  Bildungen,  oder  nicht  vielmehr  nur  um  postmortale  Vorgänge 
gehandelt  hat. 

Die  Leber  wird  als  blutreich  und  weich  beschrieben  (Borchard), 
die  Milz  regelmässig  als  erhebhch  vergrössert,  dabei  sehr  blutreich 
und  von  lockerer  Consistenz,  ihre  Pulpa,  beim  Einsehneiden  in  das  Organ, 
gewöhnlich  breiig  zerfliessend  (Borchard  u.  A.).  Die  Nieren  endlich 
sind  von  Einzelnen  als  blutreich,  von  Anderen  als  normal  bezeichnet; 
keinesfalls  scheinen  in  denselben  gröbere  Veränderungen  zu  bestehen. 

Die  makroskopische  und  mikroskopische  Untersuchung  des  Inhaltes 
der  Frieselbläschen  intra  vitam  ergab  denselben  anfänglich  klar,  später 
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durcli  reichliclie  Beimischung  von  zelligen  Elementen  (und  freien  Kernen) 
in  zunehmendem  Masse  getrübt.  Unter  diesen  Zellen  sollen  sieh,  ausser 
gewöhnlichen  Eiterkörperchen,  nach  Seitz  auch  noch,  anfänglieh  spärlich, 
später  immer  reichlicher,  polynucleäre  Elemente  befinden,  die  kleiner  als 
jene  sind,  und  deren  mehrfache  Kerne  nach  Zusatz  von  Essigsäure  zum 
Präparate  und  nach  Auflösung  der  Zellhülle  deutlicher  erkennbar  werden. 
Eine  Bestätigung  dieser  Beobachtungen  älteren  Datums,  die  übrigens  nur 
an  sehr  wenigen  und  zudem  sporadischen  Fällen  geschahen,  bleibt  abzu- 
warten und  ist  jedenfalls  mehr  als  fraglich. 

Ueberbhckt  man  die  Gesammtheit  der  bisher  entdeckten  und  im 
Vorigen  beschriebenen,  anatomischen  Veränderungen,  so  wird  man  zuge- 
stehen müssen,  dass  sie  im  Allgemeinen  wenig  geeignet  sind,  unsere 
Kenntniss  von  der  besonderen  Natur  der  Krankheit  wesentlich  zu  ver- 
tiefen. Denn  die  allermeisten  derselben  sind  nichts  weniger,  denn  charakte- 
ristisch und  finden  sich  auch  bei  anderen  acuten  und  infectiösen  Processen 
bekanntlich  vor,  wenn  solche  bereits  nach  kurzer  Dauer  und  ohne  Aus- 
bildung bestimmter  Localisationen  unter  schweren  toxischen  Symptomen 
tödten.  Die  im  Eingange  dieses  Abschnittes  hervorgehobene,  überaus 
rapide  Decomposition  der  Leichen,  die  bei  keiner  anderen  Krankheit 
anscheinend  so  geschwind,  wie  beim  Schweissfriesel  vor  sich  geht,  und  die, 
wie  Galy  emphatisch  sich  ausdrückt,  fast  schon  im  Leben  ihren  Anfang 
nimmt,  bildet  am  Ehesten  noch  ein  der  Species  angehöriges  (also  speci- 
fisches)  Merkmal  des  pathologisch-anatomischen  Befundes.  Jedenfalls  be- 
weist sie,  dass  der  noch  unbekannte  specifische  Krankheitserreger  in  be- 
sonders hohem  Grade  und  mehr,  als  andere,  befähigt  ist,  den  ubiquitären 
Saprophyten  der  Fäulniss  das  Terrain  zu  ebnen. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  des  Sehweissfriesels  unterliegt  im  Allgemeinen  keinen 
besonderen  Schwierigkeiten.  Zunächst  kommt  natürlich  für  sie  der  epi- 
demische Charakter  der  Krankheit  in  Betracht,  der  es  mit  sich  bringt, 
dass  diese  Affection,  einmal  irgendwo  declarirt,  sich  auch  gewöhnlich  als- 
bald in  einer  ganzen  Anzahl  von  gleichartigen  Fällen  zu  äussern  liebt 
und  hierdurch  meist  ohne  Weiteres  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  lenkt. 
In  dieser  Beziehung  können  nur  die  Erstlingsfälle  einer  Epidemie,  oder 
die  ganz  seltenen  und  ihrer  Natur  nach  dubiösen,  sporadischen  Fälle 
diagnostische  Scrupel  erwecken,  wogegen  alle  übrigen  vorab  am  Genius 
epidemicus  erkennbar  sind.  Sodann  aber  ist  die  Diagnose  meist  auch  leicht 
aus  symptomatologischen  Gründen  und  Erwägungen,  zum  Wenigsten 
in  regulären  Fällen,  sowie  für  denjenigen,  der  die  Eigenthümhchkeiten 
der  Krankheit,  sei  es  aus  eigenen  Beobachtungen,  oder  sei  es  auch  nur 
aus  zureichenden  Beschreibungen  Anderer  kennt.  Der  excessive,  primor- 
diale Schweiss,  verbunden  mit  Fieber,  und  die  heftigen  präeordialen 
und  kardialen  Symptome  des  ersten  Stadiums  vermögen  allein  (sowie 
namentlich  auch  bereits  in  dieser  Periode)  die  Diagnose  des  Sehweiss- 
friesels zu  sichern,  da  dieser  Symptomencomplex,  der  nachträglich  noch 
gewöhnlich  binnen  wenigen  Tagen  in  dem  Exanthemausbruche  seinen  Ab- 
schluss  findet,  in  sehr  hohem  Masse  eigenartig  und  für  die  Affection 
ganz  ausserordentlich  distinctiv  ist.  Nur  ganz  leichte,  oder  ganz  irregu- 
läre Fälle  könnten  füglich  bei  dieser  Sachlage  der  richtigen  Erkenntniss 
entgehen,  doch  werden  erstere  dafür  auf  epidemiologischem  Wege  immer- 
hin diagnosticirbar  bleiben,  und  sind  letztere  überhaupt  sehr  grosse  Selten- 
heiten. Doch  muss  gleich  hinzugefügt  werden,  dass  die  Diagnose  des 
Sehweissfriesels  nur  dann  Irrungen  sicherer  vermeidet,  wenn  sie  das 
Gesammtbild  der  Krankheit  fest  im  Auge  behält  und  nach  ihm  den 
Einzelfall  bemisst,  —  dass  hingegen  Derjenige,  der  sich  z.  B.  nur  an  das 
Exanthem  halten  wollte  und  ohne  anamnestisehe  Erhebungen  eine 
Augenblicksdiagnose  im  zweiten  Krankheitsstadium  wagen  würde,  nur  allzu 
leicht  bei  einer  solchen  eingehen  könnte. 

Vor  Allem  sind  in  dieser  Hinsicht  (wegen  der  anfänglich  papulösen 
Form  des  ausbrechenden  Exanthemes)  Verwechslungen  mit  Masern  mög- 
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lieh  (vgl.  „Krankheitsbild"),  und  sind  in  der  That  nicht  nur  Einzelfälle  von 
Schweissfriesel  für  Masernfälle,  sondern  auch  sogar  ganze  Epidemien 
von  Schweissfriesel  für  Masernepidemien  angesehen  worden.  Dass  nament- 
lich dann,  wenn  unter  den  Ergilffenen  das  kindliche  Alter  reichlieh 
vertreten  ist,  solche  Massenirrthümer  möglich  werden,  liegt  auf  der  Hand ; 
auch  kann  es  sieh,  andere  Male,  wohl  fügen,  dass  wirklich  beide  Krank- 
heiten in  einer  Bevölkerung  gleichzeitig  herrschen,  oder  dass  die  eine 
Ejrankheit  von  der  anderen  epidemisch  abgelöst  wird. 

In  der  von  Brouardel  beschriebenen  Sehweissfrieselepidemie  des  Poitou 
(1887)  wurden  anfäDgiioh  an  den  meisten  Orten  ihres  Aufti'etens  die  infantilen 
Fälle  einige  Zeit  hindurch  für  Masernfälle  angesehen,  und  erst  das  Yorkommen 
ausgeprägter  Fälle  von  „Suette  miliaire"  bei  Erwachsenen  führte  zu  einer 
wissenschaftliehen  Bereisung  der  ergriffenen  Distriete  dnrch  die  von  genanntem 
Autor  geleitete  Commission.  Es  stellte  sich  bei  dieser  Expertise  bald  mit  Evi- 
denz heraus,  dass  die  angebhch  masernkranken  Kinder  in  Wahrheit  schweiss- 
frieselkrank  waren  oder  gewesen  waren,  und  es  wurde  zugleich  hiermit  auch 
verständlich,  warum  so  viele  unter  diesen  Kindern,  die  drei  Jahre  zuvor 
während  einer  richtigen  Masernepidemie  die  Masern  bereits  einmal  durch- 
gemacht hatten,  während  der  neuen  Epidemie  „unbegreiflicherweise"  doch 
wieder  an  den  „Masern''   erkrankt  sein  soUfenl 

Eine  kurze  Aufzählung  der  unterscheidenden  Merkmale  beider  Krank- 
heiten (Masern  und  Schweissfriesel)  ist  darum  vielleicht  nicht  überflüssig. 
Es  handelt  sich  für  die  Differentialdiagnose  namentlich  um  die  Gegen- 
überstellung folgender  Punkte,  die  wichtig  sind: 

1.  Die  regelmässig  viel  längere  Ineubatioriszeit  der  Masern,  und  die 
gewöhnlich  nur  ganz  kurze  Incubationszeit  des  Schweissfriesels. 

2.  Die  qualitative  Verschiedenheit  des  ersten  Krankheitsstadiums, 
welches  bei  Masern  gewöhnhch  durch  intensive  katarrhalische  Erscheinungen 
Seitens  der  Conjunctiva  und  der  ganzen  respiratorischen  Schleimhaut  unter 
massigem  Fieber,  —  bei  Schweissfriesel  hingegen  durch  Hyperidrosis, 
höheres  Fieber  und  die  mehrfach  genannten  nervösen  Symptome  der 
Constriction,  der  Präeordialangst  und  des  Herzklopfens,  gekennzeichnet 
und  ausgefüllt  ist. 

3.  Die  Aggravation  des  Gesammtzustandes  (in  Bezug  auf  Fieber  und 
sonstige  Symptome)  während  der  Eruptionsperiode  des  Exanthemes  bei 
Masern,  und  die  Eemission  der  bisherigen  Erscheinungen  mit  dem  Kommen 
des  Sehweissfrieselexanthemes. 

4.  Der  continuirliehe  Exanthemausbruch  bei  Masern,  und  der  weit- 
aus häufiger  saccadirt  erfolgende  bei  Schweissfriesel. 

5.  Die  Form  der  Efflorescenzen,  die  bei  Masern  regelmässig  papulös 
bleiben,  —  bei  Schweissfriesel  dafür  überwiegend  oft  und  grösseren  Theiles 
vesiculös  werden. 

6.  Die  Beschaffenheit  der  Haut  des  Untergrundes  der  Efflorescenzen, 
die   bei  Masern  gewöhnlich  nur  diserete  (maculöse)  Eöthung  und   nur 
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Hyperämie  aufweist,  —  bei  Sehweissfriesel  hingegea  sehr  oft  daneben  noch 
in  weiteren  Bezirken  auch  diffus  (seharlachähnlich)  und  nicht  ganz  selten 
auch  dazu  noch  hämorrhagisch  (purpuraartig)  afficirt  wird. 

7.  Die  Art  der  finalen  Desquamation,  die  bei  Masern  regelmässig 
nur  ein.  Desquamatio  furfuracea,  und  nur  eine  Desquamation,  ist,  —  bei 
Sehweissfriesel  hingegen  meistentheils  als  eine  gemischte  (theils  kleien- 
förmige,  theils  aber  auch  lameliöse)  sich  herausstellt,  und  die  ausserdem 
bei  letzterer  Krankheit  gewöhnlich  auch  noch  mit  einer  Decrustation 
complicirt  ist. 

Verwechslungen  des  Schweissfriesels  mit  Scharlach,  oder  mit 
Varicellen  können  weniger  leicht  vorkommen;  es  bleibe  darum  dem 
eigenen  Nachdenken  des  Lesers  überlassen,  die  differentielle  Diagnose  des 
Schweissfriesels  auch  diesen  beiden  Krankheiten  gegenüber  in  extenso 
sieh  auszuspinnen. 

Im  Vergleiche  zu  Abdominaltyphus  ist  der  Sehweissfriesel  eine 
Krankheit  weit  acuteren  Beginnes  und  anderen  Fieberverlaufes ;  es  fehlen 
ihm  ferner  gewöhnlich  die  dem  Abdominaltyphus  eigenthümlichen  Durch- 
fälle, wogegen  hinwiederum  das  für  ihn  charakteristische  Symptom  der 
Hyperidrosis,  verbunden  mit  Anxietas  praecordialis  u.  s.  w.,  bei  intialem 
Typhus  abdominalis  nicht  existirt.  Endlich  ist  auch  der  Gesammtverlauf 
bei  Sehweissfriesel  regelmässig  ein  viel  kürzerer,  wie  durchschnittlich 
derjenige  des  Abdominal typhus. 

Der  Typhus  exanthematicus  ähnelt  dem  Sehweissfriesel  in  seinem 
ebenfalls  sehr  raschen  und  stürmischen  Beginne,  in  der  Höhe  seines 
initialen  Fiebers  und  in  dem  Zeitpunkte  des  Exanthemausbruches ;  er 
unterscheidet  sich  aber  von  ihm  durch  das  Fehlen  der  Hyperidrosis,  den 
weit  stärker  ausgeprägten  Status  typhosus  und  die  Form  des  Exanthemes. 
Endlich  ist  die  durchschnittliche  Gesammtdauer  beider  Processe  ebenfalls 
eine  verschiedene. 

Zeigt  der  Schweissfi-iesel  in  seinem  ersten  Stadium  stärker  aus- 
gebildete Paroxysmen  und  Eemissionen,  so  kann  sein  klinisches  Bild 
Aehnlichkeit  mit  Malaria-Intermittens  und  namentlich  mit  Malaria- 
Eemittens  gewinnen.  Doch  fehlen  dem  Sehweissfriesel  die  wiederholten 
heftigeren  Frostanfälle,  wogegen  die  Hyperidrosis  bei  ihm  nicht  allein 
stärker,  sondern  namentlich  auch  weit  permanenter  ist.  Es  fallen  ferner 
die  Scbweisse  bei  Malariafieber  mit  Eemissionen  der  Temperatur  zusammen; 
die  Exacerbationen  der  Hyperidrosis  bei  Sehweissfriesel  pflegen  hingegen 
umgekehrt  von  Exacerbationen  des  Fiebers  begleitet  zu  sein.  Endlich 
entscheidet  auch  für  letzteres  das  Exanthem  und  die  kurze  Dauer  der 
Krankheit. 
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Der  Schweissfriesel  ist  regulär  eine  Affection  von  ganz  kurzer 
Dauer,  die  nur  selten  über  mehr  als  eine  Woche  sieh  erstreckt.  Un- 
mittelbare Folgezustände  und  Nachübel  kommen  zwar  bei  ihm,  wie  früher 
bemerkt,  in  gewisser  Anzahl,  Form  und  Häufigkeit  vor,  erweisen  sieh 
jedoch  erfahi'ungsgemäss  sämmtlich  nicht  als  persistent  und  pflegen  nach 
einiger  Zeit  wieder  zu  verschwinden.  Von  einem  definitiven  Ausgange 
der  Krankheit  in  dauerndes  Siechthum  ist  daher  nicht  zu  reden. 

Dafür  hat  sich  herausgestellt,  dass  der  Schweissfriesel  im  Einzelnen 
sehr  verschieden  schwer  sich  gestaltet  und,  je  nachdem,  bald  ein  günstiges 
Ende  nimmt,  bald  aber  auch  letal  ablaufen  kann.  Die  beiden  einzig  in 
Betracht  kommenden  Arten  des  Ausganges  sind  somit:  Genesung, 
—  oder  Tod. 

Bei  günstigem  Ausgange  der  Krankheit  erfolgt  die  definitive 
Genesung,  trotz  der  Acuität  des  Processes,  nicht  rasch,  vielmehr  (vgl. 
Früheres)  langsam,  insofern,  als  die  Eeconvalescenzperiode  gewöhnlich 
noch  einen  auffällig  ausgedehnten  Zeitraum  für  sich  in  Anspruch  nimmt. 

Der  (eventuelle)  Tod  tritt  mit  ganz  tiberwiegender  Häufigkeit  schon 
nach  wenigen  Tagen  und  noch  im  ersten  Stadium  ein,  —  bevor  also 
noch  das  Exanthem  überhaupt  erschienen  ist,  oder  bevor  es  wenigstens 
am  Körper  grössere  Ausdehnung  gewonnen  hat.  Man  beobachtet  den  Exitus 
letalis  vornehmlich  am  dritten  oder  vierten  Krankheitstage,  zu  einer  Zeit 
demnach,  wo  der  Ausbruch  des  Frieselausschlages  gerade  zu  erwarten 
isteht,  oder  wo  er  eben  sich  ankündigt.  In  besonders  malignen  Fällen  kann 
aber  der  Exitus  letalis  auch  schon  früher,  gegen  Ende  des  zweiten  Tages 
oder  sogar  noch  bälder,  zu  Stande  kommen,  doch  ist  ein  derartig  über- 
stürzter Verlauf  im  Ganzen  nicht  besonders  häufig.  Bisweilen  melden  sich 
auch  in  solchen  tumultuarischen  Fällen  auf  der  Haut  verfrühte  Spuren  des 
Frieselexanthemes  an,  die  iudesseu  vor  dem  Tode  mit  eintretendem  Herz- 
collapse  gewöhnlieh  wieder  uusiehtbar  werden  (sogenanntes  Zurück- 
treten des  Frieseis  der  älteren  Autoren;  s.  noch  weiter  unten). 

Die  Agonie  ist  selten  eine  längere,  dauert  vielmehr  gemeinhin  nur 
wenige  Stunden;  sie  kann  aber  auch  ganz  fehlen,  indem  in  ganz   heim- 
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tückischen  Fällen  (s.  Früheres)  der  Tod  auch  wohl  urplötzlich  eintritt, 
ohne  dass  aliarmirende  Symptome  irgend  vorausgegangen  wären.  Die  Art 
des  Todes  ist,  den  finalen  Symptomen  nach  zu  schliessen,  vorwiegend 
eine  suffocative  und  da,  wo  eine  deutlichere  Agonie  den  Exitus  einleitet, 
zugleich  auch  häufig  noch  eine  hyperpyretische.  Bei  Beidem  aber  handelt 
es  sieh  lediglich  um  eine  acut  sich  entwickelnde  functionelle  Perturba- 
tion,  nicht  um  gröbere  anatomische  Veränderungen  (vgl.  „Pathologische 
Anatomie"). 

Weit  weniger  oft  tritt  der  Tod  bei  Schweissfriesel  erst  später,  als 
angegeben,  ein,  —  mitunter  zunächst  so,  dass  das  erste  Stadium  der  Krank- 
heit sieh  ungewöhnlich  in  die  Länge  zieht,  und  dass  der  Patient  noch 
während  desselben,  aber  erst  am  fünften  bis  sechsten  Tage,  in  vorher  be- 
zeichneter Weise  der  Affection  erliegt.  Andere  Male  aber  ist  die  Eruption 
des  Exanthemes  bereits  schubweise  im  Gange,  das  zweite  Stadium  somit 
evident  da;  der  Kranke  jedoch,  für  den,  der  Eegel  nach,  die  Hauptgefahr  jetzt 
überwunden  sein  sollte,  stirbt  trotzdem,  noch  bevor  die  weiteren  und 
letzten  Schübe  des  Exanthemes  zum  Vorscheine  gekommen  wären,  unter 
plötzlicher  Beexacerbation   des  Schweisses  und    der   nervösen  Symptome. 

In  solchen,  insgesammt  nicht  häufigen  Fällen,  in  denen  die  letale 
Katastrophe  noch  im  zweiten  Stadium  und  bei  bereits  entwickelterem 
Exantheme  statthat,  beobachtet  man  ante  mortem  relativ  oft  und  besonders 
augenfällig  das  bereits  oben  erwähnte  Zurücktreten' des  Prieseis,  indem 
mit  dem  Hereinbrechen  der  Herzparalyse  die  von  dem  Exantheme  bereits  in 
Besitz  genommenen  Hautregionen  mehr  oder  minder  schnell  erbleichen. 
Diese  Erscheinung,  der  in  der  That  eine  ominöse  Bedeutung  zukommt, 
ist  früher  fälschhch  gedeutet  worden,  indem  man  sie  ganz  allgemein  für 
die  Ursache  des  Todes  hielt,  während  sie  thatsächlieh  doch  nur  als 
die  Folge  einer  durch  den  sonstigen  Gang  der  Krankheit  bedingten,  un- 
günstigen Wendung  des  Falles  anzusehen  ist. 

Um  Vieles  weniger,  als  inmitten  der  Eruptionsperiode,  ist  noch  am 
Schlüsse  derselben  ein  letaler  Ausgang  für  den  Kranken  zu  befürchten. 
Dennoch  kommen  tödtliche  ßückschläge  bisweilen  vor,  bei  denen,  erst 
nach  vollendeter  Eruption  des  Exanthemes  und  nahezu  völliger  Entfieberung 
des  Patienten,  derselbe  nichtsdestoweniger  noch  einem  erneuten  peracuten 
Ausbruche  des  Fiebers,  der  Hyperidrosis  und  der  nervösen  Symptome 
rasch  zur  Beute  fällt. 

Am  Seltensten  jedenfalls  beobachtet  man,  dass  der  Tod  nicht  unter 
den  mehrerwähnten  stürmischen  Terminalsymptomen  eintritt,  vielmehr 
langsam  und  allmälig  sich  heranschleicht,  —  so  zwar,  dass  gegen  das 
Ende  der  ersten  Woche,  statt  der  erwarteten  Besserung,  ein  schwerer 
Status  typliosus  zur  Entwicklung  gelaugt  (vgl.  Früheres).  Dieser  Zustand 
endet  fast  immer  nach  einigen  Tagen  deletär,  indem  die  Patienten  unter 
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zunehmender  Benommenheit  und  mehr  und  mehr  überhandnehmender 
Prostration  sehUessHch  stertorös  zu  Grunde  gehen. 

Die  Frage  nach  der  Prognose  des  Schweissfriesels  lässt  sich  nicht 
in  einfacher  und  geschlossener  Form  beantworten,  bedarf  vielmehr  einer 
eingehenderen  Analyse.  Letztere  wird  Tor  Allem  dadurch  erschwert,  dass 
die  Krankheit,  wie  bereits  C.  Wunderlich  mit  Eeeht  hervorhob,  in  Bezug 
auf  Abstufung  ihrer  Malignität,  im  Einzelnen  Unterschiede  auf- 
weist,  wie  kaum  irgend   eine   andere  acute  Infectionskrankheit! 

Epidemien  von  solcher  Bösartigkeit  und  Schwere,  wie  diejenigen 
des  englischen  Schweisses  waren,  sind,  mit  einer  ganz  vereinzelten  Aus- 
nahme (Schweissfieber  von  Eöttingen,  1802),  anscheinend  nicht  wieder 
vorgekommen.  Vielmehr  hat  die  Krankheit,  seitdem  sie  im  Jahre  1718 
als  „picardischer  Schweiss"  wieder  neu  auftauchte,  sich  durchschnittlich 
in  milderem  Lichte  gezeigt.  Ihre  allgemeine  Prognose  ist  somit  eine 
wesentlich  bessere  geworden;  sie  darf,  wie  aus  der  Letalitätsziffer  im 
Grossen  sich  herausstellt,  für  das  XIX.  Jahrhundert  sogar  als  eine  erträg- 
liche bezeichnet  werden.  Zuelzer  hat,  theils  nach  den  Angaben  A.  Hirsch's, 
theils  nach  denjenigen  neuerer  Autoren  (bis  inclusive  1875),  im  Ganzen 
circa  16.000  Erkrankungsfälle  an  Schweissfriesel  zusammengestellt  und 
findet  für  sie  eine  Durchschnittsletalität  von  8-r>  Procent.  Ich  selbst  finde 
für  weitere  circa  4000  Fälle  aus  Epidemien  von  1876 — 1893  eine  Ziifer, 
die  nur  um  ein  Weniges  kleiner  ist  und  7'5  Proeent  beträgt.  Hiernach 
ist  zu  vermuthen,  dass  die  Durchschnittsletalität  des  Schweissfriesels  im 
XIX.  Jahrhundert  etwa  8  Procent  betragen  hat,  also  keine  besonders  hohe 
gewesen  ist. 

Aber  fi-eilich  ist,  speciell  bei  dieser  Krankheit,  mit  Angabe  der 
einfachen  Durchschnittssterbeziffer  für  einen  säcularen  Zeitraum  in  pro- 
gnostischer Hinsicht  noch  ausserordentlich  wenig  gesagt.  Denn  die  Letali- 
täten der  Einzelepidemien  des  Schweissfriesels  während  eben  dieses  Zeit- 
raumes weisen  Amplituden  auf,  die  sich  innerhalb  der  weitesten  Grenzen 
bewegen.  Differenzen  in  der  Malignität  des  Genius  epidemicus  einer  und 
der  gleichen  Speeies  (Masern,  Scharlach  u.  s.  w.)  sind  zwar  jedem  Arzte 
geläufig  und  spielen  bekanntlich  für  die  Stellung  der  Prognose  bei  acuten, 
epidemisch  auftretenden  Infeetionskrankheiten  allezeit  eine  sehr  wichtige 
EoUe;  indessen  dürfte  doch  der  Schweissfriesel  nach  dieser  Eichtung  hin  so 
ziemlich  Alles  übertreffen,  was  über  derartige  Unterschiede  sonst  bekannt 
geworden  ist.  Es  erhellt  dieses  aus  der  nachstehenden  Uebersicht,  bei  der 
ausser  den  Angaben  von  A.  Hirsch  (Hecker  1.  c,  pag.  396  ss.)  auch  noch 
die  neueren  Epidemien,  so  weit  als  möglich,  berücksichtigt  worden  sind. 

Es  zeigten: 

eine  Letalität  von  0  Procent  (d.  h.  es  starb  Keiner  der  Erkrankten) 
in  den  Epidemien  von : 
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Dep.  Seine-et-Oise  (1821),  Dep.  Oise  (1849),  Busson  (Herault,  1851), 
Boulogne  (Haute-Marne,  1853),  Vosges  und  Haute-Marne  (1854),  Cognac 
(Charente,  1855)  u.  a. ; 

eine  Letalität  A'on  1 — 5  Procent: 

Dep.  Oise  (1821),  Dordogne  (1842),  Lot-et-Garoniie  (1842),  Carenton 
(Bagneres,  1855),  dazu  noch  von  neueren  Epidemien:  Poltou  (1887,  nach 
Jablonski's  officiellem  Gresammtbericlite)  u.  a. ; 

eine  Letalität  von  6 — 13  Procent: 

Wittenberg  (1801),  Dep.  Bas-Ehin  (1812),  Dep.  Seine-et-Oise  (1832 
bis  1833),  Dep.  Seine-et-Marne  (1839),  Dordogne  (1841),  Niederbayern  (1844), 
Niort  und  Dole  (1849),  Florae  (1851),  Ponte-Capiano  (1854),  Draguignan 
(1860),  dazu  noch  von  neueren  Epidemien :  Krain  (1873,  nach  Keesbacher, 
mit  5'8  Procent  Letalität),  Isernia  (1875,  nach  Fazio,  mit  7  Procent  Letali- 
tät), Anbiferes  (1876,  nach  Mazuel,  mit  7  Procent  Letalität),  Pernes-en-Artois 
(1868,  nach  Plouviez,  mit  10  Procent  Letalität). 

Und  weiter  dann,  in  aufsteigender  Scala: 


Epidemie 

Zahl  der 

Zahl  der 

Letalitäl 

au- 

Erkrankungen 

Todesfälle 

Procente 

1856 

Carpenedolo 

•? 

■? 

17 

1848 

Borgostallo 

31 

6 

18 

1855 

Hastingues 

264 

52 

20 

1829 

Oefflngen 

64 

15 

22 

1855 

Tuzagnet 

12 

3 

24 

1820 

Griengen 

104 

24 

24 

1839 

Tarnow 

57 

12 

24 

1892 

Gurkfeld 

57 

14 

25 

("(Dräsche  und 
(Weichselbaum) 

1839 

Bellicourt 

77 

20 

26 

1864 

St.  Chinian 

117 

30 

26 

(Coural) 

1869 

Davayat 

40 

11 

28 

(Teilhof) 

1889 

Hallerndorf 

14 

4 

29 

(Eiedel)' 

1847 

Vesoul 

90 

28 

30 

1842 

Selignet 

18 

6 

33 

1838 

Herlheim 

22 

7 

35 

1859 

Ybbs 

25 

9 

36 

1837 

Vesoul 

50 

20 

40 

1833 

Eosheim 

45 

20 

45 

1820 

Bamberg 

41 

21 

50 

1850 

Cailleville 

25 

13 

50 

Es  ergibt  sieh  somit,  dass  die  Epidemien  des  Sehweissfriesels  im 
XIX.  Jahrhunderte  Letalitätsschwankungen  gezeigt  haben,  die  zwischen 
0  Procent  bis  50  Procent  liegen,  also  ganz  erstaunliche  sind!  Dabei  ist 
allerdings  zu  beachten,  dass  speeiell  unter  den  Epidemien  mit  hoher 
Procentziffer  der  Letalität  sich  auch  einige  befinden,  in  denen  die  Ge- 
sammtzahl  der  Erkrankungen  nur  klein  war.  Es  ist  klar,  dass  hierdurch 
der  statistische  Werth  der  betreffenden  Procentzahlen  etwas  herabgedrückt 
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wird,  indessen  docli  nicht  in  dem  Masse,  dass  hierdurch  die  Bedeutung 
des  epidemischen  Momentes  für  die  Prognose  der  Kranliheit  auch  nur 
entfernt  Einbusse  erlitte.  Im  Gegentheile  ist  und  bleibt  es  der  jeweilige 
Charakter  der  Einzelepidemie,  der  erfahrungsgemäss  mehr,  als  alles 
Sonstige,  auch  für  die  Einzelfälle  und  deren  Beurtheilung  prognostisch 
in  die  Wageschale  fällt. 

Man  könnte  zunächst  versucht  sein,  in  diesem  Verhalten  lediglich 
den  Ausdruck  von  zeitlichen  Schwankungen  in  der  Virulenz  des  Krank- 
heitserregers zu  erblicken,  indessen  reicht  man  mit  dieser  Erklärung 
absolut  nicht  aus.  Vielmehr  hat  die  Erfahrung  vielfach  gelehrt,  dass. 
gelegentlich  der  gleichen  Epidemie,  wenn  sie  über  einen  terri- 
torialen Complex  ausgebreitet  war,  nicht  selten  nachbarlich  zu  einander 
gelegene  Ortschaften  trotzdem  höchst  ungleiche  Letalitätsziffern 
darboten,  indem  die  lürankheit  in  den  einen  mild,  in  den  anderen  aber 
bösartig  auftrat.  Hieraus  erwächst  die  Nothwendigkeit,  für  die  Prognose 
des  Schweissfriesels  dem  epidemischen  Factor  nicht  allein  eine  zeitliche, 
vielmehr  ausserdem  noch  und  mindestens  ebensosehr  auch  eine  örtliche 
Bedeutung  zuzumessen  und  in  letzterer  Beziehung  die  räumlichen 
Grenzen  recht  eng  zu  ziehen. 

Folgende  Beispiele  mögen  das  eben  Gesagte  illustriren: 

Es  betrug  in  der  Epidemie  von  Eosheim  und  ümgebuna'  (Düp.  Bas- 
Eiiin,  1812)  die  SterUichkeit; 

in  Eosheim  selbst 20  Proeent  (300  Kranke,  62  Todte), 

„Bläsheim 15       „        (182       .,         30      „    ), 

„Greispolsheim O'S!      „        (300       „  1  Todterl); 

ferner    in    der  Epidemie   von  Apremont  und   Olly-St.  Georges   (1832): 

in  Apremont 15  Procent  (200  Ei'anke,  30  Todte), 

„  OUy-St.  Georges  ...   6       „        (160       „  9      „    ); 

ferner  in  der  niederbayerischen  Epidemie  von  1844: 

in  Eggenfelden 17  Procent  (213  Kranke,  35  Todte), 

„  DiDgolfing 13       „        (315       „         42      „    ), 

.,  Vishbura- 5       „      (1558       „         73      „    ), 

„  Landshut 4       „        (351       „         13      „    ); 

endlich  auch  in  der  von  Brouardel  beschriebenen  Epidemie  des 
Poitou  (1887): 

Canton  de  MontmoriUon: 

in  Moulismes 33  Procent  (50  Ki-anke,  16  Todte), 

.,  MontmoriUon 10       „        (circa  400       „         43      „    ), 

„  Sauige 6       „        (    „     350       „         22      „    ); 

Canton  de  l'Isle- Jourdain : 

in  Moussae  s.  Vienne . .  18  Procent  (circa  200  Kranke,  37  Todte), 

„  MiUac 7       „  '         (270  .,         18  „    ), 

„  Queauz 7       „  (cii-ca  300  „         23  „    ) ; 


Dauer,  Ausgänge  und  Prognose.  73 

ausserdem  ia  Sillard  (Vienne),  dem  Ausgangspunkte  der  ganzen  Epidemie, 
11  Proeent,  dagegen  in  Plaisance  nur  2  Procent,  und  in  einer  ganzen  ßeiiie  von 
ergriffenen  Ivleineren  und  grösseren  Gemeinden  0  Procent  (d.  h.  es  starb  Keiner). 

Diese  Zahlen  dürften  genügen,  um  zu  beweisen,  wie  gross  unter 
Umständen  die  Differenz  der  Letalität  während  einer  und  derselben  Epi- 
demie an  den  verschiedenen  von  ihr  betrolfenen  und  oft  ganz  nahe  bei- 
einander gelegenen  Ortschaften  ausfallen  kann,  und  wie  sehr  demnach 
neben  dem  zeitlichen  auch  der  örtliche  Charakter  der  Epidemie  für  die 
Prognose  berücksichtigt  werden  muss. 

Gegenüber  dem  zeitlichen  und  örtlichen  Charakter  der  Ki-ankheit 
spielen  persönliche  Momente  prognostisch  nur  eine  untergeordnete  EoUe. 
Einzig  und  allein  das  Lebensalter  erweist  sich  noch  als  hervorragend 
bedeutsam,  insofern,  als  der  Schweissfriesel  bei  Kindern  ganz  über- 
wiegend oft  milde  verläuft,  und  als  die  letalen  Fälle  vorzugsweise  unter 
den  Erwachsenen  vorkommen.  Diese  bereits  in  den  meisten  früheren 
Epidemien  (u.  A.  auch  schon  in  derjenigen  des  „englischen  Schweisses") 
gemachte  Erfahrung  fand  auch  in  derjenigen  des  Poitou  (1887)  wiederum 
ihre  Bestätigung  (Brouardel). 

Wähi-end  nämlich  die  Letalität  der  Erwachsenen  in  dieser  Epidemie  für 
die  einzelnen  ergriffenen  Ortschaften  zwisclien  5—33  Procent  schwankte,  stieg 
sie  bei  den  ebenfalls  zabheich  erkrankten  Eindern   nirgends   über  6  Proeent. 

Demnach  ist  also  die  allgemeine  Prognose  der  Krankheit  für  das 
kindliche  Alter  entschieden  günstiger,  als  für  das  erwachsene,  und  zwar 
auch  in  Epidemien,  die  übrigens  nicht  gerade  zu  den  gutartigeren  zu 
zählen  brauchen. 

In  Bezug  auf  das  Geschlecht  ergaben  manche  Epidemien  eine 
grössere  Sterbhchkeit  für  das  weibhche,  als  für  das  männliche.  Hieraus 
haben  einzelne  unter  den  betrefifenden  Beobachtern  voreihg  einen  allge- 
meinen prognostischen  Schluss  ziehen  wollen  und  behauptet,  das  weib- 
liche Geschlecht  sei  überhaupt  mehr-  von  der  Krankheit  gefährdet.  Lidessen 
zeigten  andere  Epidemien  auch  das  gerade  Gegentheil,  und  so  seheint 
denn.  Alles  in  Allem,  auf  den  Geschlechtscharakter  für  die  Prognose  nicht 
viel  anzukommen. 

So  betrug  z.  B.  in  der  Epidemie  von  Gurkfeld  (1892)  die  Letalität  der 
Weiber  28  Proeent,  diejenige  der  Männer  nur  20  Procent,  dagegen  umgekehrt 
in  der  Epidemie  von  Aubieres  (1876)  die  Letahtät  der  Weiber  nur  7  Procent, 
diejenige  der  Männer  aber  13  Proeent. 

In  Bezug  auf  die  Constitution  darf  prognostisch  notirt  werden, 
dass  die  Letalität  für  kräftige  Personen  nicht  hervorragend  günstiger  sich 
herauszustellen  scheint,  wie  für  schwächliche;  im  Gegentheile  wollen  Viele 
gesehen  haben  (Brouardel  u.  A.),  dass  gerade  robuste  Personen  in  der 
Blüthezeit  des  Lebens,  oder,  beziehungsweise,  gar  „die  Kräftigsten  in  der 
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Gemeinde"  von  der  Krankheit  ebensowohl  (vgl.  Früheres)  mit  Vorliebe 
ergriffen,  wie  auch  in  starkem  Procentsatze  dahingerafft  wurden. 

Was  endlich  die  individuelle  Gestaltung  der  Affection  betrifft,  so 
gelten  hohes  Fieber  (Temperaturen  von  iO-ö"  C.  bis  41'0''  0.  und  darüber), 
ferner  strömende  Schweisse  und  stürmische,  nervöse  Symptome  mit  allem 
Eeehte  als  prognostisch  ungünstig,  mögen  sie  nun  gleich  von  Anfang 
an  mit  einer  gewissen  Ünunterbrochenheit  vorhanden  sein,  oder  mögen 
sie  von  massigem  Anfangsgrade  aus  im  Weiteren  rasch  an  Intensität 
gewinnen  und  schliesslich  unaufhaltsam  bis  zu  extremer  Höhe  gedeihen, 
umgekehrt  gestaltet  sich  bei  geringerer  Ausbildung  des  Fiebers,  der 
Hyperidrosis  und  der  nervösen  Erscheinungen  die  Prognose  zwar  um 
etwas  günstiger;  doch  bleibe  man  stets  des  überaus  insidiösen  Charakters 
eingedenk,  der  dem  Schweissfriesel  leider  eigenthümlich  ist,  und  vergesse 
man  nicht,  dass,  schon  sehr  wiederholt,  auch  scheinbar  gut  sich  anlassende 
Fälle  dennoch,  wie  von  ohngefähr,  in  Folge  einer  plötzlichen  Wendung 
zum  Schlimmsten,  der  Krankheit  zum  Opfer  fielen.  Gerade  die  besten 
Kenner  des  Schweissfriesels  rathen  darum  zu  unbedingter  Yorsicht  in 
der  Stellung  der  individuellen  Prognose  bei  dieser  Affection,  so  lange 
noch  das  erste  Stadium  nicht  abgelaufen  ist. 

Da  mit  dem  Uebertritte  der  Krankheit  in  ihr  zweites  Stadium,  im 
Allgemeinen  also  mit  der  Vollendung  des  vierten  Krankheitstages  und 
dem  erfolgenden  Ausbruche  des  Exanthemes,  die  tödtlichen  Fälle  um  sehr 
Vieles  seltener  werden,  so  ist  es  folgerichtig  auch  gestattet,  von  diesem 
Zeitpunkte  an  die  Prognose  für  die  Ueberlebenden  um  ebenso  Vieles 
günstiger  zu  stellen,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  der  Fall  regulär 
sich  abspinnt.  Ungünstig  dagegen  ist  es,  wenn  das  Ende  des  ersten 
Stadiums  unter  gieichbleibender  Heftigkeit  seiner  ihm  eigenthümliehen 
Erscheinungen  sich  über  den  vierten  Tag  hinausschiebt  und  das  Exanthem 
auf  sich  warten  lässt;  ungünstig  ferner  auch,  wenn  während  und  trotz 
des  erfolgenden  Exanthemausbruehes  jene  heftigen  Symptome  der  prä- 
eruptiven Periode  nicht  in  gehöriger  Weise  sich  besänftigen  wollen. 
Günstig  ist  hinwiederum  die  Prognose,  wenn  mit  der  Eruption  des  Ex- 
anthemes sich  ein  entschiedener  und  progressiver  Nachlass  des  Fiebers, 
der  Hyperidrosis  und  der  sonstigen  nervösen  Symptome  verbindet,  und  am 
allergünstigsten  natürlich  in  den  rudimentären  Fällen  der  Febris  miliaris 
sine  exaniliemate  (vgl.  Früheres). 

Eückschläge  der  ganzen  Krankheit  aus  dem  zweiten  Stadium  in 
das  erste,  die,  selten  zwar,  jedoch  immerhin  (vgl.  Früheres)  bisweilen 
wirklich  vorkommen,  sind  im  Ganzen  sehr  ernst  zu  taxiren;  weniger 
bedenklieh  scheinen  eigentliche  Eecidive  zu  sein. 
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Die  öffentliche  Prophylaxis  des  Schweissfriesels  erheischt  eine 
Anzahl  von  Massregeln,  die  aus  dem  epidemischen  und  zugleich  con- 
tagiösen  Charakter  dieser  Kranliheit  sich  ergeben.  Zu  ihrer  Durchführung 
bedarf  es  unter  allen  Umständen  der  Arbeit  eines  geordneten  Sanitäts- 
dienstes, und  erste  Aufgabe  nach  gemeldetem  Ausbruche  der  Seuche  an 
einem  Orte  oder  in  einem  Bezirke  ist  daher,  einen  solchen  Dienst  so 
schleunig,  als  möglieh,  zu  schaffen  und  ihn  baldmöglichst  in  Action 
treten  zu  lassen.  Die  ausdrückliche  Erwähnung  dieses  Punktes  findet 
darin  ihre  Berechtigung,  dass  es  sich  bei  den  Epidemien  des  Schweiss- 
friesels ja  vorwiegend  um  ländliche  Bezirke  und  ländliche  Bevölkerungen 
handelt,  in  denen  es  um  die  Besorgung  des  öffentlichen  Sanitätsdienstes 
häufig  mangelhaft  bestellt  ist,  und  dass  ferner  die  Seuche,  einmal  patent 
geworden  und  sich  selbst  überlassen,  wegen  der  Kürze  ihrer  Incubations- 
zeit  mit  grösster  Geschwindigkeit  um  sich  zu  greifen  pflegt.  Letztei'er 
Umstand  erschwert  es  zugleich  in  hohem  Grade,  die  geeigneten  Schutz- 
massnahmen  rechtzeitig  und  mit  aller  Kraft  ins  Leben  treten  zu  lassen. 

Unter  diesen  letzteren  kommt  zunächst,  wie  leicht  einzusehen,  die 
Isolirung  der  Erkrankten  in  Betracht,  von  denen  natürlich  jeder  über- 
flüssige Verkehr  seitens  Gesunder  thunlichst  abzuhalten  ist.  Die  Gesunden 
sind,  wenn  es  gut  ausführbar  ist,  aus  den  inficirten  Wohnräumen  und 
Häusern  entweder  ganz  zu  entfernen  und  anderweitig  unterzubringen,  oder 
aber  umgekehrt  die  Kranken  mit  aller  Schonung  nach  geeigneten  Locali- 
täten  (Nothspitälern  u.  s.  w.)  hin  zu  evacuiren  und  in  diesen  sodann  der 
weiteren  Behandlung  zu  unterziehen.  Die  Wahl,  wie  speciell  im  Einzel- 
falle die  Isolation  am  Leichtesten  und  am  Zweckmässigsten  durchzuführen 
ist,  richtet  sich  natürlich  jeweilen  nach  den  besonderen  Verhältnissen; 
auch  ist  klar,  dass  diese  besonderen  Verhältnisse  leider  öfter  derart  sind 
oder  sein  werden,  dass  auf  eine  consequente  Durchführung  der  Sperre 
überhaupt  verzichtet  werden  muss. 

Eine  zweite,  von  der  Prophylaxis  geforderte  Massregel  bezweckt  die 
Vernichtung  des  Krankheitsstoffes  und  ist  leichter  durchzuführen. 
Die  von  den  Patienten  innegehabten  Wohnräume  und  Schlafräume  sind 
so  bald,  als  möglich,  und  so  gründlich,  als  möghch,  einer  Desinfection 
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(mit  Dämpfen  von  scliwefliger  Säure  u.  s.  w.)  zu  unterziehen.  Die  Leib- 
wäsche und  Bettwäsche,  deren  Oonsum  bei  dieser  Krankheit  ja  ein  ganz 
ausserordentlich  grosser  ist,  muss  sofort  nach  dem  Gebrauche  in  geeignete 
desinficirende  Lösungen  (von  Kreolin,  Lysol  u.  s.  vi'.)  verbracht  und  in 
denselben  so  lange  belassen  werden,  bis  noch  eine  Nachdesinfection  mit 
derselben  (in  strömenden  Dämpfen)  vorgenommen  werden  kann.  Für  die 
Bettstücke  (Kissen,  Matratzen  u.  s.  w.)  bildet  letztere  Procedur  natürlich 
den  eigentlichen  Act  der  Desinfection,  der  zu  leisten  ist,  sobald  die  Um- 
stände ihn  erlauben. 

In  der  Epidemie  des  Poitou  (1887)  wurde,  auf  Antrieb  der  sanitarischen 
Commission,  schleunigst  eine  Anzahl  von  transportablen  Desinfectionsapparaten 
liergesteUt,  die,  von  Ortschaft  zu  Ortschaft  gefahren,  selbst  auf  den  schlechtesten 
Wegen  ihre  Eundreisen  unablässig  machten  und  die  Desinfection  (mittelst 
gespannter  Wasserdämpfe)  in  sehr  befriedigender  Weise  leisteten.  Brouardel 
spricht  sich,  Namens  der  Commission,  über  diese  Massregel  der  Academie 
gegenüber  folgendermassen  aus:  „Pour  l'application  des  desinfections  dans  les 
campagnes,  l'etuve  mobile  est  ce  que  nous  connaissons  de  plus  pratique", 
und  ferner:  „En  somme,  la  desinfection  par  l'etuve  mobile  ä  vapeur  humide 
sous  pression  est  la  seule  qui  puisse  partout  et  toujours  se  reahser." 

Die  private  und  individuelle  Prophylaxis  lässt  ein  sofortiges 
Verlassen  der  inficirten  Ortschaft  oder  Gegend  für  denjenigen  räthlich 
erscheinen,  den  nicht  Pflicht  oder  Beruf  daheim  zurückhalten.  Dass  Eile 
hierbei  von  Nöthen  ist,  ergibt  sich  aus  den  mehrerwähnten  Besonderheiten 
der  Ki'ankheit.  Bei  dem  Verkehre  mit  Patienten  endlich  sind  natürlich 
die  üblichen  Massregeln  der  wiederholten  Reinigung  der  Mundhöhle,  des 
Gesichtes  und  der  Hände,  sowie  des  gehörigen  Kleiderweehsels  u.  s.  w. 
für  Angehörige,  Pfleger  und  Aerzte  u.  s.  w.  der  Kranken  unter  allen 
Umständen  sehr  am  Platze. 

Was  sodann  zweitens  die  Behandlung  der  ausgebrochenen 
Krankheit  oder  eigentliche  Therapie  des  Schweissfriesels  anlangt,  so 
ist  ein  Specificum  gegen  diese  Affeetion  bis  jetzt  noch  nicht  gefunden 
worden.  Die  Hoifnungen,  die  sich  einige  Zeit  hindurch  an  das  Chinin 
knüpften  und  zu  dessen  Anwendung,  anfänglich  in  kleineren  Dosen  (Pigne, 
Parrot,  Galy  u.  A.)  und  später  auch  in  grösseren  (Gresser,  Coural 
u.  A.),  führten,  gingen  ursprünglich  von  der  Voraussetzung  aus,  der 
Schweissfriesel  habe  (wegen  seines  häufig  remittirenden  oder  intermittiren- 
den  Verlaufes)  ätiologisch  etwas  mit  Malariainfection  zu  thun,  und  das 
Chinin  vermöge  darum  vielleicht  die  Krankheit  zu  coupiren.  So  sehr  nun  aber 
jene  Präsumption  sieh  in  der  Folge  als  irrig  herausstellte,  so  wenig  haben 
sich  auch  die  an  das  Chinin  geknüpften  Hoffnungen  in  i)raxi  erfüllt. 
Zwar  wurde,  wie  bei  anderen  febrilen  Affeeten,  so  auch  beim  Schweiss- 
friesel, gewöhnlich  das  Fieber  beim  jedesmaligen  Gebrauehe  des  Mittels 
auf  einige  Stunden  etwas  herabgedrüekt,  auch  sollen  die  eigenthümlichea 
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nervösen  Symptome  der  Krankheit  in  manchen  Fällen  desgleichen  etwas 
nachgelassen  haben;  von  einer  direct  abortiven  Wirkung  des  Chinins 
auf  den  ganzen  Process  war  indessen  bei  alledem  doch  nicht  die  Eede. 
Ganz  das  Gleiche,  Negative  gilt  auch  von  der  innerlichen  Anwendung 
des  Ohlorwassers  (Herzog),  des  Sublimates  (Eisenmann)  und  der 
zu  revulsivem  Zwecke  anempfohlenen  Brechmittel,  unter  denen  nament- 
lich die  Ipecacuanha  (in  grösserer  Dosis  gleich  zu  Beginn  der  Krank- 
heit gegeben)  eine  Weile  hindurch  bei  der  medicamentöscn  Behandlung 
der  Krankheit  eines  gewissen  Kufes  sich  erfreut  hat  (Foucart  u.  A.). 

Als  historische  Eeminiscenz  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Schönlein, 
in  der  Absieht,  die  sauren  Ausscheidungen  (des  Schweisses)  zu  neutralisiren 
und  hierdurch  den  Krankheitsproeess  in  günstigem  Sinne  umzustimmen, 
Waschungen  der  Haut  mit  Solutio  kali  canstici  (1  :  10 — 20)  empfahl  und 
anwendete,  sowie  dass  diese  Medication,  um  der  Autorität  ihres  Empfehlers 
willen,  in  Deutschland  eine  Zeitlang  Abnehmer  gefunden  hat. 

Im  Ganzen  dürfen  alle  bisherigen  Versuche,  mittelst  irgend  eines 
Specificums  der  Indicatio  causalis  zu  genügen,  oder  durch  ein  eingreifen- 
deres Verfahren  eine  directe  Wirkung  auf  den  Process  in  toto  auszuüben, 
als  erfolglos  bezeichnet  werden;  ein  wesentlicher  Nutzen  für  die  Thera- 
peutik  des  Schweissfriesels  ist  aus  ihnen  wenigstens  nicht  erwachsen.  Unter 
diesen  Verhältnissen  entsteht  natürlich  die  Frage,  ob  es  denn  überhaupt 
nothwendig  und  unter  ahen  Umständen  angezeigt  sei,  gegen  den  acuten, 
meisthin  eyklisch  verlaufenden  und  rasch  vorübergehenden  Process  jedes 
Mal  mit  sehr  aetiven  Mitteln  vorzugehen?  Diese  Frage  ist,  in  dieser  All- 
gemeinheit gestellt,  ganz  bestimmt  zu  verneinen;  hingegen  ist  anderseits 
doch  zu  sagen,  dass  der  eigenthümlich  heimtückische  Charakter  der  Krank- 
heit (vgl.  S.  59)  in  jedem  Einzelfalle  ohne  Ausnahme  dem  Befinden  des 
Patienten  gegenüber  stetige  Wachsamkeit  erfordert,  und  dass  in  bösartigen 
Fällen  und  Epidemien  gewisse  symptomatische  Indicationen  sich  dem  Arzte, 
wie  von  selbst,  aufdrängen.  Von  diesen  abgesehen,  die  noch  weiter  unten 
ihre  Berücksichtigung  finden  werden,  darf  übrigens  die  Therapie  der  ge- 
wöhnlichen Fälle  eine  vorwiegend  diätetische  sein;  doch  hat  sich  diese 
Bezeichnung  nicht  auf  die  Ernährung  der  Kranken  allein,  sondern  minde- 
stens ebenso  sehr  auch  auf  ihre  gesammte  Haltung  und  Wartung 
zu  beziehen. 

Die  Anschauung,  dass  ein  exspectatives  Verhalten,  verbunden  mit 
gewissen  mild-diätetischen  Massnahmen,  der  Krankheit  gegenüber  in  regu- 
lären Fällen  durchaus  genüge,  hat  erst  neuerdings  wieder  sich  recht  Bahn 
gebrochen,  nachdem  lange  Zeit  hindurch  bei  der  Behandlung  des  Schweiss- 
friesels, einer  unseligen  Tradition  zu  Liebe,  Extravaganzen  schlimmster 
Art  an  der  Tagesoi'dnung  gewesen  waren.  Aus  der  Geschichte  des  eng- 
lischen Schweisses  ist  erinnerlich,  dass   das   von  dessen   erster  Epidemie 
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her  in  Aufnahme  gekommene  mild -diätetische  Verfahi-en  (oder  die  so- 
genannte „altenghsche"  Methode)  leider  im  Ansehen  des  Publicums  und 
der  Aerzte  nicht  allenthalben  Stand  hielt,  vielmehr  gelegentlich  des  späteren 
Auftretens  der  Seuche  auf  dem  Continente  (1529)  bedauerlicherweise 
hier  in  Misscredit  gerieth.  An  seine  Stelle  trat  dazumalen,  vor  Allem  in 
Deutschland  und  in  den  Niederlanden,  jene  imgeheuerliche  Schweiss- 
treiberei,  über  die  an  gegebener  Stelle  (vgl.  S.  18)  bereits  berichtet 
worden  ist.  Diese  heroisch-diaphoretische  Methode  hinwiederum,  die 
da  beflissen  war,  behufs  Herbeiführung  einer  reinigenden  „Krisis"  die 
schon  vorhandene  Hyperidrosis  noch  künstlich  (durch  eicessives  Heiss- 
halten  der  Patienten)  auf  den  denkbar  höchsten  Grad  hinaufzuschrauben, 
überlebte  jene  eine  continentale  Epidemie  des  Sudor  anglicus  um  Jahr- 
hunderte und  übertrug  sich  in  der  Folge  auch  ohne  Weiteres  auf  die 
Therapie  des  Sehweissfriesels,  welcher  an  jenes  Stelle  trat.  Hier  nun,  auf 
dem  Gebiete  der  modernen  Krankheit  und  ihrer  Behandlung,  feierte  jenes 
unsinnige  Schweisstreiben  um  jeden  Preis  fraglos  am  Nachhaltigsten  seine 
Orgien,  und  stand  es  noch  um  die  Mitte  des  ablaufenden  Jahrhunderts 
fast  uneingeschränkt  in  Kraft,  bis  dann  endlich  seitdem,  zum  Wenigsten 
in  den  Anschauungen  der  Aerzte,  eine  allmälige  Eückkehr  zur  Vernunft 
in  betreffeuder  Hinsieht  eingetreten  ist. 

Eine  höchst  ergötzliche  Schilderung  von  dem  Aufwände  an  Erwärmungs- 
gegenständen, wie  Federbetten,  wollenen  Decken,  Pelzen,  schwer  lastenden 
Kleiesäoken,  Mänteln,  wattirten  Unterröcken  und  sonstigen  Bekleidungsstücken, 
—  dazu  noch  Wärmeflaschen  u.  s.  w.,  entwirft  Foucart  in  seiner  Besprechung 
der  Zustände,  die  er,  gelegentlich  der  grossen  Epidemie  von  1849,  in  den  von 
der  Seuche  betroffenen  Departements  des  nordöstlichen  Frankreichs  bei  seiner 
Inspectionsreise  allenthalben  vorfand.  Dazu  waren  noch,  um  das  Mass  der 
Thorheit  voll  zu  machen,  die  Oefen  in  den  Krankenzimmern  geheizt,  sowie 
Fenster  und  Thüren  hermetisch  verschlossen,  obwohl  die  Epidemie  im  heissen 
Monat  Juni  stattfand  und  kein  rauhes  Lüftchen  draussen  sich  regte.  Auch 
die  Aerzte  waren  von  der  Nothwendigkeit  dieser  Therapie  des  Vollkommensten 
überzeugt,  denn  kein  Einziger  unter  ihnen  hatte  sich,  bis  auf  Foucart's 
Eintreffen,  gefunden,  der  diesem  Unfuge  Steuer  geboten  hätte.  Im  Gegen- 
theile,  gleich  der  erste,  von  Foucart  aufgesuchte  Patient,  der  in  besagtem 
Zustande  bettlägerig  angetroffen  wurde,  entpuppte  sich  selbst  als  ärztlicher 
College,  und  bedurfte  es  gewaltigen  Zuredens,  um  zuvörderst  diesen  zu  bewegen, 
die  Beseitigung  etwelcher  deckender  Hüllen  von  seiner  Person  und  das  Oeffnen 
des  Fensters  behnfs  Lüftung  für  einen  Augenblick  zu  gestatten! 

Gegenwärtig  ist  nun  die  diätetische  Behandlung  des  Sehweissfi-iesels 
in  der  Hauptsache  wieder  zu  den  Principien  der  „altenglischen"  Methode 
zurückgekehrt,  nur  ist  sie  in  einzelnen  Punkten  noch  um  Einiges  liberaler 
geworden.  Man  belässt  jetzt  die  I&anken,  bei  milder,  gleichmässiger 
Zimmertemperatur  und  nur  leicht  bedeckt,  für  die  Dauer  der  Krankheit 
im  Bette,  sorgt   für  möglichst  bequeme  Lagerung  und  gibt  ihnen  neben 
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dui'chaus  blander,  flüssiger  Kost  nach  Bedürfniss  Wasser  oder  sonstiges 
kühlendes  Getränk  (Limonaden,  alkalisehe  Wässer  u.  dgl.)  zu  trinken, 
um  den  Durst  zu  löschen  und  die  Diurese  zu  befördern.  Den  ausgiebigen 
Zutritt  reiner  und  frischer  Luft  zu  den  Krankenzimmern  scheut  man 
glücklicherweise  nicht,  —  auch  nicht  mehr,  im  Gegensätze  zu  ehedem, 
den  öfteren  Wechsel  der  von  Schweiss  durchtränkten  Wäsche,  voraus- 
gesetzt nur,  dass  der  Kranke  dabei  immer  vor  Zugluft  sorgfältig  geschützt 
bleibt.  Ferner  hat  sich  durch  Versuche  herausgestellt,  dass  laue  Bäder 
oder,  in  Ermangelung  derselben,  wiederholte  Waschungen  mit  lauem 
Wasser,  dem  etwas  Essig  oder  Alaun  zugesetzt  ist,  unter  Beobachtung  der 
nämlichen  Cautele  (Abhaltung  von  directer  Zugluft),  nicht  nur  ohne  Sehaden 
ertragen,  sondern  auch  von  den  Kranken  sehr  wohlthätig  empfunden 
werden  und  gegen  die  Hyperidrosis  von  vortheilhafter,  symptomatischer 
Wirkung  sind.  In  diesen  relativ  sehr  einfachen  Massnahmen  besteht 
gegenwärtig  die  gesammte  diätetische  Behandlung  der  Krankheit,  welche 
für  leichtere  und  mittelschwere  Fälle  des  Schweissfriesels,  die  ohne 
besondere  Zufälle  ablaufen,  gewöhnlich  völhg  ausreicht.  Will  man  den 
diätetischen  Verordnungen  grösseren  Nachdruck  verleihen  und  sie  Seitens 
der  Angehörigen  des  Kranken  pünktlicher  zur  Ausführung  gelangen  lassen, 
so  mag  man  diesem  noch  pro  forma  eine  Mixtura  acida  (von  Acidum 
muriaticmn  oder  phosphoricum,  zweistündlich  1  Esslöffel)  als  medica- 
mentöses  Beiwerk  angedeihen  lassen! 

Li  schweren  Fällen  erwächst  dagegen  dem  Arzte  die  Pflicht,  noch 
besondere  symptomatische  Verordnungen  zu  treffen,  um  gewisse  hoch- 
gradige Beschwerden  der  Patienten,  so  weit  es  geht,  zu  mildern  und 
dazu  auch  ihrem  direct  bedrohten  Leben  zu  Hilfe  zu  eilen.  Erreicht 
die  Hyperidrosis  solche  Grade,  dass  die  Urinsecretion  ganz  ins  Stocken 
geräth,  so  ist  der  vorsichtige  Gebrauch  von  Atropin  angezeigt,  zugleich 
aber  namenthch  geboten,  reichliches  Trinken  von  purem  Wasser  (Sedoni), 
Selterser  Wasser  (Schönlein),  oder  Wasser,  dem  ein  kleiner  Zusatz  von 
Liquor  ferri  sesquichlorati  (25 — 30  Tropfen ^jro  die)  gemacht  ist  (Gresser), 
dem  Kranken  zu  verordnen.  Häufiger  noch  gilt  es,  gegen  die  oft  so 
allarmirenden  nervösen  Eeizerscheinungen  im  Gebiete  der  Eespi- 
ration  und  Cireulation  (die  Barre  epigastrique  und  tracheobronchique, 
die  Palpitationen  u.  s.  w.)  zu  Felde  zu  ziehen  und  ihnen  gegenüber  Ab- 
hilfe zu  treffen.  Bewährt  haben  sieh  hier  namentlich,  wenn  auch  leider 
keineswegs  in  allen  Fällen,  von  inneren  Mitteln:  kleinere,  fortgesetzt 
angewendete  Dosen  von  Chinin  (vgl.  oben),  ferner  gewisse  Antispas- 
modica  und  Nervina,  wie  insbesondere  Valeriana,  Serpentaria  und 
vor  Allem  Moschus,  endlich  auch  noch  Narkotica,  wie  Opium  und 
(subcutan)  Morphium.  Von  Brompräparaten  wurde  meines  Wissens 
gegen  den   nervösen  Symptomencomplex   bisher  noch   kein  Gebrauch  ge- 
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macht,  und  doch  wären  gerade  diese  Mittel,  so  namentlich  unter  ihnen 
das  Bromkalium  (in  grösseren  Dosen),  ganz  gewiss  ebenfalls  sehr  am 
Platze  und  eventuell  zu  versuchen.  Umso  häufiger  sind  dagegen  schon, 
und  zwar  theilweise  auch  mit  ganz  augeuscheinlichem  Erfolge,  einige 
äusserliehe  Applicationen  angewendet,  die  nach  Art  sogenannter  Gegen- 
reize wirksam  sind,  —  so  speciell  Senfteige  auf  das  Epigastrium  und 
auf  die  Brust,  ferner  Vesicatore  auf  die  Herzgegend,  endlieh  auch,  bei 
direct  schmerzhaften  Sensationen  im  Epigastrium  oder  in  der  Herzgegend, 
die  ganz  locale  Application  der  Kälte  (ßayer,  Fodere)  auf  die  betroffene 
Eegion  (mittelst  des  Eisbeutels). 

Gewarnt  dagegen  wird,  und  zwar  nahezu  einstimmig,  vor  allge- 
meinen (und  sogar  vor  örtlichen)  Blutentziehungen,  die  früher  gegen 
die  betreffende  Symptomenreihe  vielfach  in  Anwendung  standen,  aber  leicht 
CoUaps  erzeugten.  Direct  schädlich  erwiesen  sieh  ferner  noch  gewöhnlich 
die  ebenfalls  versuchten  Ableitungen  auf  den  Darm  durch  Drastica 
(aus  dem  gleichen  Grunde). 

Gegen  den  CoUaps,  der,  selten  zwar,  aber  immerhin  doch  bisweilen, 
auch  ohne  die  zuletzt  genannten  Ordinationen  im  Verlaufe  der  Krankheit 
spontan  ausbricht  und  das  Leben  unmittelbar  bedroht,  sind  natürlich  sofort 
starke  Analeptica,  wie  Kampfer,  Coffein  (beide  am  Besten  subcutan, 
als  Kampferöl,  Kampferäther,  Coffeinum  Natrio-bensoicum  u.  s.  w.,  in 
angemessenen  Dosen  applicirt)  angezeigt,  desgleichen  auch  der  Alkohol 
(in  Form  von  Cognac,  oder  starkem  Wein),  den  man  übrigens  bei  dieser 
Krankheit  eher  zu  meiden  haben  wird,  weil  er  bekanntlich  leicht  Haut- 
congestion  hervorruft  und  die  Schweissabsonderung  steigert. 

Ist  das  erste  Stadium  der  Krankheit  glücklich  überwunden  und 
mildern  sich  mit  Ausbruch  des  Exanthemes,  wie  gewöhnlich,  die  bisherigen 
Erscheinungen,  so  wird  man  sich  im  Allgemeinen  auf  die  rein  diätetische 
Behandlung  zm-ückziehen  dürfen.  Man  lässt  den  Kranken,  unter  fort- 
währender genauer  Bewachung  seines  Zustandes,  ruhig  weiter  im  Bette 
liegen,  bis  die  letzten  Spuren  der  Desquamation  und  Decrustation  von  seiner 
Haut  verschwunden  sind,  —  sorgt  ferner,  im  Beginne  seiner  Convalescenz, 
etwa  noch  durch  einige  lauwarme  Bäder  für  Beförderung  dieses  Abstossungs- 
vorganges  und  kehrt,  wegen  EmpfindHchkeit  des  Magens  und  des  Darmes 
gegen  Ingesta,  nur  langsam  und  gradatim  zu  einer  reichlicheren  und 
substantielleren  Ernährung  des  Genesenden  zurück. 

Zur  Nach behandluüg  eignen  sich,  neben  roborirender  Diät,  namentlich 
Tonica  (Chinarinde,  Eisen).  Sollten  Nachübel,  in  specie  die  früher  nam- 
haft gemachten  auf  nervösem  Gebiete  (Neuralgien,  Spasmen,  Paresen, 
Ataxien),  sich  unliebsamerweise  während  der  Eeconvalescenz  einfinden, 
so  sind  solche  nach  den  Eegeln  der  Neurotherapie  mittelst  der  bekanuten 
Agentien  (Elektricität,  Bäder,  Massage  u.  s.  w.)  noch  gesondert  zu  behandeln. 
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ALLE  RECHTE,  INSBESONDERE  AUCH  DAS  DER  ÜBERSETZUNG,  VORBEHALTEN. 


Als  Dr.  Hermann  Franz  Müller  am  23.  October  1898  an  der 
Pest  starb,  war  sein  für  die  kaiserliche  Akademie  der  Wissenschaften 
erstatteter  klinischer  Bericht  über  die  von  der  österreichischen  nach 
Bombay  entsendeten  Pestcommission  gewonnenen  Ergebnisse  soeben  fertig 
gedruckt  —  im  LXVI.  Bande,  I.  Theil  der  Denkschi'iften  der  mathematisch- 
naturwissenschaftlichen Classe  der  kaiserlichen  Akademie.  In  seinem  Nach- 
lasse fand  sich  die  Darstellung  der  Pest,  welche  er  für  dieses  Handbuch 
übernommen  hatte,  ebenfalls  zu  einem  sehr  grossen  Theile  druckfertig 
vor,  dergestalt,  dass  dieselbe  ganz  unverändert  nach  seinem  Manuscript 
hier  zum  Abdrucke  gelangt.  Die  Bearbeitung  des  Fehlenden  hat  in 
gütiger  Bereitwilligkeit  Herr  Dr.  Pöch  übernommen,  welcher  auch  der 
Pestcommission  in  Bombay  angehörte.  Folgende  Abschnitte  sind  dessen 
ausschliessliches  literarisches  Eigenthum:  „Bakteriologie",  „Epidemiologie", 
„Haut"  und  „Schutzimpfung  und  Serumbehandlung",  welche  in  Müller's 
Manuscript  fehlten.  Ausserdem  hat  Dr.  Pöch  an  einigen  Abschnitten 
noch  Ergänzungen  hinzufügen  müssen;  dieselben  sind  überall  im  Text 
deutlich   hervortretend  gekennzeichnet. 

Notlinagel. 
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Zur  Greschichte  der  Pest. 

JJa  die  älteste  Mediciu  unter  dem  Namen  Pest,  pestilentiellem  Fieber 
u.  dgl.,  der  Galen'schen  Definition  nach  („wenn  eine  Krankheit  in  einem 
Orte  viele  Menschen  befällt,  so  ist  sie  epidemisch;  wenn  sie  auch  viele 
von  ihnen  tödtet,  ist  es  eine  Pest")  die  verschiedensten  Seuchen  begriff 
(so  jeden  Typhus,  Blattern),  bedurfte  es  eingehendster  kritischer  Studien, 
Licht  in  die  medicinische  Geschichte  der  Pest  zu  bringen.  Dem  Rahmen 
dieses  Handbuches  entsprechend,  sollen  hier  nur  die  wichtigsten  historisch- 
geographischen Daten  angeführt  werden,  die  dem  ausgezeichneten  Hand- 
buch der  historisch-geographischen  Pathologie  von  August  Hirsch  ent- 
nommen sind. 

Die  ersten  gesicherten  Nachrichten  über  die  Beulenpest  reichen  bis 
in  das  Ende  des  2.  oder  den  Anfang  des  3.  Jahrhunderts  unserer  Zeit- 
rechnung zurück  („pestilentes  bubones  maxime  letales  et  acuti,  qui  ma- 
xime  circa  Lybiam  et  Aegyptum  et  Syriam  observantur."  Oribasius). 
Sichergestellt  ist  die  grosse  Pestepidemie  zur  Zeit  Justiuians  (6.  Jahr- 
hundert n.  Chr.),  welche  im  Jahre  542  von  TJnter-Aegypten  (speciell  von 
Pelusium)  aus  über  die  Nordküste  von  Afrika,  dann  über  Palästina  und 
Syrien  nach  Europa  drang,  welches  sie  in  den  folgenden  50 — 60  Jahren 
„bis  zu  den  Grenzen  der  bewohnten  Erde"  überzog.  Nach  Warnefried 
wurden  Städte  entvölkert,  das  Land  in  eine  Einöde  verwandelt,  und  wilde 
Thiere   fanden   dort  ihre  Zufluchtsstätte,   wo  Menschen   gewohnt  hatten. 

„Ob  mit  diesem  Ausbruche  der  Pest  in  der  zweiten  Hälfte  des 
6.  Jahrhunderts  die  Krankheit  in  der  That  die  erste  allgemeine  Ver- 
breitung auf  europäischem  Boden  gefunden,  ob  und  in  welchem  Umfange 
sie  hier  schon  früher  epidemisch  geherrscht  hatte,  lässt  sich,  wie  gezeigt, 
nicht  entscheiden,  jedenfalls  hatte  sie  mit  diesem  Auftreten  in  Europa 
festen  Fuss  gefasst,  und  diese  ihre  Herrschaft  hat  sie  daselbst  für  mehr 
als  ein  Jahrtausend  behauptet."    (A.  Hirsch.) 

Unter  den  Seuchen  des  Mittelalters  mit  ihren  „Pesten"  und  „Pesti- 
lenzen" hat  zweifellos  die  Beulenpest  eine  grosse  Rolle  gespielt.  Am 
besten  gekannt,   verewigt   durch   classische  Schilderungen  von  Dichtern, 
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Chronisten  und  Aerzten,  ist  die  furchtbare  Seuche  des  „schwarzen  Todes" 
im  14.  Jahrhundert,  welche  die  ganze  damals  bekannte  Erde  überzog 
und  nach  Hecker 's  Schätzung  25  Millionen,  den  vierten  Theil  der  da- 
maligen Bevölkerung,  dahingeraift  hat.  Als  der  Ausgangspunkt  des 
„schwarzen  Todes"  wird  von  den  Zeitgenossen  der  Seuche  das  östliche 
Asien  (China,  nach  Fracastori  das  Gangesgebiet)  bezeichnet. 

Wie  viel  im  15.  Jahrhundert  von  den  „Pestepidemien"  auf  Beulen- 
pest zu  beziehen  war,  wie  viel  auf  andere  Seuchen,  ist  aus  dem  histori- 
schen Materiale  nicht  sicher  zu  entscheiden ;  doch  muss  ein  grosser  Theil 
jener  Epidemien  der  Beulenpest  angehört  haben.  Im  16.  und  während 
der  ersten  zwei  Drittel  des  17.  Jahrhunderts  „bildete  die  Beulenpest  auf 
dem  europäischen  Gontineute  eine  stehende  Krankheitsform,  so  dass  kaum 
ein  Jahr  vergangen  zu  sein  scheint,  in  welchem  die  Seuche  nicht  ihr 
Haupt  erhoben  und  bald  über  kleinere  Kreise  epidemisch  verbreitet  ge- 
herrscht, bald  von  Land  zu  Land  fortschreitend  einen  pandemischen 
Charakter  angenommen  hatte"  (A.  Hirsch). 

Erst  im  letzten  Drittel  des  17.  Jahrhunderts  beginnt  die  Seuche 
gegen  den  Südosten  zurückzutreten,  von  der  Mitte  des  18.  Jahrhunderts 
bildet  derselbe  allein  einen  ständigen  Pestherd,  dessen  wiederholte  Aus- 
läufer sich  fast  nur  auf  die  Balkanhalbinsel  und  die  nächsten  Nachbar- 
länder beschränken,  bis  vom  Beginne  des  19.  Jahrhunderts  es  bloss  die 
genannten  Gebiete  sind,  auf  welchen  die  Pest  ab  und  zu  epidemisch  auf- 
trat, zum  letzten  Male  daselbst  (Constantinopel)  im  Jahre  1841.  Seit  der 
kleinen  Epidemie  im  Winter  1878/79  im  russischen  Gouvernement  Astra- 
chan ist  die  Pest  vom  europäischen  Boden  verschwunden. 

Wie  für  Europa  die  Türkei  den  fast  alleinigen  Ausgangspunkt  der 
Pestseuchen  ausmacht,  so  bildet  für  Afrika  Niederägypten  den  Aus- 
gangspunkt der  Pestseuchen;  doch  beschränkte  sich  die  Krankheit  ledig- 
lich auf  das  nordafrikanische  Küstengebiet. 

Auf  asiatischem  Boden  scheint  Syrien  einen  der  wichtigsten  Pestherde 
früherer  Zeiten  gebildet  zu  haben.  1773 — 1843  war  Syrien  dreizehnmal  der 
Schauplatz  historisch  beglaubigter  Epidemien,  zuletzt  in  den  Jahren  1832 
bis  1839  und  1841;  seitdem  ist  in  Syrien  die  Pest  nicht  mehr  aufgetreten. 
Fast  ebenso  häufig  herrschte  die  Pest  auf  der  kleinasiatischen  Küste, 
die  letzten  Epidemien  1833  und  1837  -1839.  —  Von  den  meisten  Ge- 
bieten Asiens  sind  beglaubigte  Nachrichten  nur  spärlich  und  nur  die  aus 
neueren  Zeitabschnitten  zuverlässig.  Sicher  herrschte  die  Pest  in  Kau- 
kasien  (1798 — 1818),  Armenien  (zuletzt  1843),  Mesopotamien  (zuletzt 
1892),  Persien  (zuletzt  1887),  Kurdistan  (zuletzt  1883)  und  Arabien  (zu- 
letzt 189.5). 

Völligen  Umschwung  der  herrschenden  Ansichten  über  die  Ursprungs- 
stätte der  Pest  riefen  die  erst  in  der  letzten  Zeit  bekannten  Nachrichten 
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von  grossen  Pestherden  in  Indo-China  hervor.  Sie  beanspruchen  um  so 
grössere  Wichtigkeit,  als  diese  Herde,  wie  die  letzte  grosse  Epidemie  in 
Indien  und  China  beweist,  bis  auf  die  Gegenwart  bestehen,  ja  wahrschein- 
lich an  den  südlichen  Abhängen  des  Himalaja  und  in  den  Provinzen 
Kumaon  und  Gharwal  ein  endemischer  Pestherd  vorhanden  ist,  dessen 
Entwicklung  auf  das  Jahr  1823  zurückgeführt  ist,  „d.  h.  über  dessen  Exi- 
stenz man  erst  seit  diesem  Jahre  sichere  Kunde  hat"  (A.  Hirsch).  Seit 
ihrem  ersten  sichergestellten  Auftreten  in  Hindostan  im  Jahre  1815  scheint 
die  Pest  dort  nicht  mehr  erloschen  zu  sein. 

Seit  dem  6.  und  7.  Decennium  dieses  Jahrhunderts  hat  sich  der 
asiatische  Schauplatz  der  Pest  verändert.  Während  die  Krankheit  in  dem 
früher  ständigen  Pestgebiete:  Syrien,  Kleinasien,  Aegypten  und  europäischer 
Türkei,  nach  der  letzten  Epidemie  von  1841 — 1844  vollkommen  erloschen 
ist,  hat  sich  die  Pest  an  vorher  selten  heimgesuchten  Gebieten  Vorder- 
asiens und  Afrikas,  in  Arabien,  Mesopotamien,  Persien  und  an  der  Küste 
von  Tripolis  zu  neuen  Herden  entwickelt,  „welche  gewissermassen  eine 
neue  Aera  in  der  Geschichte  der  Pest  bilden"  (A.  Hirsch).  Mit  dieser 
letzten  Epidemie  in  Mesopotamien  und  Persien  steht  offenbar  die  be- 
kannte Pestepidemie  im  Winter  1878/79  im  russischen  Gouvernement 
Astrachan  im  Zusammenhange.  Sie  erlosch,  die  letzte  Pestepidemie  auf 
europäischem  Boden,  im  Januar  1879. 

Im  Gegensatze  zu  anderen  Krankheiten,  deren  Pathologie  und  Klinik 
durch  ein  überwältigendes  Material  aus  Tausenden  von  Beobachtungen, 
gemacht  durch  Tausende  von  Untersuchern,  vielfach  bis  in  die  letzten 
Einzelheiten  bekannt  und  geklärt  sind,  gründen  sich  unsere  Kenntnisse 
über  die  Pest  nur  auf  wenige  wirklich  zuverlässige  Beobachtungen. 

An  der  Kleinheit  der  Literatur  über  Pest  liegt  es  nicht.  Die  letzten 
Ausläufer  derselben  reichen  bis  in  die  ersten  Tage  unserer  Zeitrechnung. 
Das  furchtbare  Wüthen  des  Mors  Imperator,  der  mehr  männermordend 
war  als  die  blutigsten  Kriege  und  die  gewaltigsten  Naturereignisse,  der, 
Leben,  Cultur  und  Moral  niedertretend,  Geschick  und  Geschichte  von 
Ländern  und  Völkern  bestimmte,  der  das  menschliche  Gemüth  mehr  er- 
regte, als  die  grössten  Ideen  der  Nation  und  Keligion  es  gethan  haben, 
diese  Krankheit  musste  gewaltigen  Wiederhall  im  Volksbewusstsein  finden, 
die  Geistesarbeit  der  Denker  jeder  Zeit  anregen.  So  zeitigte  die  Pest 
eine  ungeheure,  kaum  übersehbare  Literatur,  eine  alexandrinische  Biblio- 
thek, vielleicht  werth  desselben  Schicksals.  So  werthvoll  die  älteste  und 
ältere  Pestliteratur  für  den  Historiker  und  Philosophen  ist,  so  wenig  er- 
gibt sie  dem  Arzte.  Spitzfindige  Sophistik,  unfruchtbare  Speculationen, 
hitzige  Gezanke  über  Nebensächliches,  unglaubliche  therapeutische  Vor- 
schläge bilden  den  Inhalt  der  meisten  Pestschriften.  Selten  nur  finden 
wir   solche,    deren  Inhalt   auch   für   den  Arzt  von  Interesse  ist,    und  be- 
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zeichnend  genug  sind  es  vielfach  —  besonders  in  der  ältesten  Zeit  — 
Berichte  nichtärztlicher  Beobachter,  deren  Beschreibung  der  Krankheit 
um  so  unbefangener  ist,  als  sie  freien  Blickes  die  Thatsachen  sahen,  wie 
sie  waren,  nicht  wie  sie  sein  sollten,  um  den  jeweiligen  Ansichten  der 
Schulmedicin  zu  entsprechen.  Ihre  Schilderungen  gleichen  einem  classi- 
schen  Torso,  dessen  fehlende  Theile  leicht  zu  ergänzen  sind. 

Seitdem  die  Pest  —  als  Pandemie  wenigstens  —  aus  Europa  Ter- 
schwunden  ist  und  nur  da  und  dort  in  aussereuropäischen  Ländern 
aufglimmt,  sind  die  Mittheilungen  über  die  Pest  spärlicher  geworden. 
Aber  auch  diese  Berichte  sind  nicht  alle  verwerthbar.  Es  ist  begreiflich, 
dass  die  Thätigkeit  des  arbeitsüberbürdeten  Arztes  dort,  wo  er  bei  dem 
Wüthen  der  Epidemie  in  erster  Linie  als  Helfer  erscheinen  muss,  bei 
dem  Mangel  an  Laboratorien,  insbesondere  dem  Mangel  an  Erfahrungen 
am  Leichentisch,  nur  wenig  positive  Ergebnisse  zeitigen  kann.  Der 
Werth  vieler  Berichte,  von  rühmlichen  Ausnahmen  abgesehen,  ist  vor- 
zugsweise ein  statistischer.  Erst  in  den  letzten  Jahren  haben  die  grossen 
Epidemien  Indo-Chinas  Gelegenheit  geboten,  neue  Erfahrungen  über  die 
Pest  zu  sammeln.  Während  aber  sonst  die  vereinte  Arbeit  Tausender 
von  Beobachtern  und  Forschern  demselben  Ziele,  der  Erforschung 
einer  Krankheit,  nachstrebt,  der  Widerstreit  der  Meinungen,  die  wieder- 
holte Nachprüfung  der  einzelnen  Befunde  mit  neuen  und  verbesserten 
Methoden  immer  mehr  und  mehr  das  Subjective  der  Anschauungen 
des  Einzelnen  abstreifen  und  ein  objectives  Bild  gewinnen  lässt,  be- 
ruhen unsere  gegenwärtigen  Anschauungen  über  die  Pest  auf  den 
Arbeiten  Weniger.  Wenn  Leichtenstern  in  seiner  Monographie  über 
Influenza  in  diesem  Handbuch  sagen  konnte,  es  waren  „die  Mikro- 
skope der  ganzen  Welt  darauf  gerichtet,  den  neuen  Ankömmling,  den 
specifischen  Krankheitserreger  der  Influenza,  ausfindig  zu  machen", 
dass  der  in  allen  Culturländern  entbrennende  Wetteifer  eine  „fast  uner- 
messliche  klinische  Literatur  der  Influenza"  gezeitigt  hat,  so  müssen  wür 
uns  mit  den  Angaben  bescheiden,  dass  an  Ort  und  Stelle  der  Epidemien 
in  Hong-Kong  und  Indien  kaum  ein  Dutzend  von  Mikroskopen  auf  den 
Pestmikroben  gerichtet  waren,  dass  die  Zahl  der  klinischen  Beobachter  auf 
den  Fingern  abzuzählen  ist.  Immerhin  haben  die  Beobachtungen  der  Pest- 
epidemien in  Hong-Kong  und  Indien  reiches  Material  ergeben,  insbesondere 
haben  die  Bakteriologie  und  pathologische  Anatomie  den  Löwenantheil  der 
wissenschaftlichen  Ausbeutung  davongetragen.  Beide  haben  mit  der  gröss- 
ten  Schärfe  die  bisher  dunkle  Aetiologie  der  Pest  mit  einem  Schlage  ent- 
hüllt, sie  haben  der  klinischen  Beobachtung  den  Weg  geebnet  und  selbst 
eine  hoffnungsfreudige  Aussicht  auf  eine  rationelle  Therapie  eröffnet. 

Keineswegs  aber  ist  die  Kenntniss  der  Pest  zu  einem  einigermassen 
abgeklärten   Standpunkt  gediehen.    Wichtigen   Fragen   gegenüber   stehen 
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entgegengesetzte  Ansichten  hart  aneinander.  Auch  die  heutige  Erfahrung 
kann  nur  kleine  Bausteine  einlegen,  wo  noch  grosse  Lücken  klaffen,  sie 
hat  eigentlich  nur  den  festen  Grund  gelegt,  auf  welchem  weitere  For- 
schungen fortzubauen  haben. 

Ferner  müssen  wir  uns  erinnern,  dass  die  Pest  mit  ihrer  wechseln- 
den Malignität  während  verschiedener  Epidemien,  dem  wahrscheinlich 
auch  nicht  ganz  gleichen  Verhalten  unter  verschiedenen  Himmelsstrichen 
und  Rassen  wechselnde  klinische  Bilder  schuf,  dass  die  alten  Pestberichte 
trotz  ihrer  meist  unvollkommenen  und  verzerrten  Zeichnungen  des  Krank- 
heitsbildes und  -Verlaufes  doch  das  Eine  mit  aller  Wahrscheinlichkeit 
erkennen  lassen,  dass  in  den  einzelnen  Epidemien  das  Symptomenbild 
der  Pest  trotz  der  gemeinsamen  Züge  mit  dem  mehr  oder  minder  starken 
Hervortreten  gewisser  Symptome  äusserlich  verschiedene  Formen  der 
klinischen  Bilder  zeigen  kann.  Die  einfache  Erwägung  der  in  der  neue- 
sten Zeit  gefundenen  Thatsachen,  im  Zusammenhang  mit  den  Ergebnissen 
der  Bakteriologie  und  den  Thierversuchen,  muss  zur  Annahme  führen, 
dass  das  klinische  Bild  der  Pest  in  Folge  der  verschiedenen  möglichen 
Complicationen  ein  ungemein  buntes  sein  muss.  Auch  die  letzten  Be- 
richte stimmen  —  wenn  auch  in  mehr  weniger  Unwesentlichem  —  nicht 
vollständig  überein,  Verschiedenheiten,  die  gewiss  nicht  mit  der  blossen 
Annahme  von  Beobachtungsfehlern  abgethan  sind,  sondern  darauf  hin- 
weisen, dass  das  Symptomenbild  der  Pest  ein  ungemein  reichhaltiges  sein 
muss,  viel  reichhaltiger,  als  dass  es  in  der  beschränkten,  meist  nur 
Wochen-  bis  höchstens  monatelangen  Arbeitszeit  der  einzelnen  Beobachter 
überschaut  werden  konnte.  Ferner  haben  wir  uns  zu  erinnern,  dass 
naturgemäss  das  Beobachtungsmateriale  der  Beobachter  der  letzten  Epi- 
demien Krankenhausmaterial  bildete,  also  überwiegend  schwere  und 
schwerste  Fälle,  während  leichte  und  leichteste  Fälle  verhältnissmässig 
selten  beobachtet  werden  konnten. 

Immerhin  ist  jetzt  schon  eine  solche  Fülle  positiver  klinischer,  pa- 
thologisch-anatomischer, bakteriologischer  und  epidemiologischer  That- 
sachen zusammengetragen  worden,  dass  es  sich  verlohnt,  einen  üeber- 
blick  über  die  bisher  erhobenen  Befunde  zu  werfen,  dieselben  zu  sichten, 
die  noch  offen  stehenden  Lücken  blosszulegen  und  durch  eine  geeignete 
Aufstellung  noch  offener  Fragen  den  Boden  für  zukünftige  Untersuchungen 
zu  ebnen. 

Dem  Rahmen  dieses  Handbuches  entsprechend,  wird  die  vorliegende 
Darstellung  hauptsächlich  den  klinischen  Bedürfnissen  Rechnung  tragen. 
Eine  neuerliche  Aufrollung  des  ungeheuren,  schwer  übersehbaren  und 
schwer  zugänglichen  Materiales  der  ältesten  Pestliteratur  und  der  bis  auf 
Griesinger,  erscheint  überflüssig.  Ihre  Ergebnisse  finden  sich  in  der  clas- 
sischen  Abhandlung  über  Pest  von  Griesinger,  ferner  in  den  verschiedenen 
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Handbüchern  der  Geschichte  der  Medicin,  unter  denen  ich  vor  Allem  auf  die 
ausgezeichneten  Werke  von  Hecker,  Haeser  und  Hirsch  verweise.  Doch 
habe  ich  es  nicht  versäumt,  die  alte  Pestliteratur,  sei  es  im  Original,  sei 
es  nach  Eeferaten,  durchzuarbeiten;  einestheils  wegen  der  Fülle  des  in  ihr 
niedergelegten  epidemiologischen  und  statistischen  Materials,  andererseits 
um  zu  prüfen,  ob  die  Pest  im  Laufe  der  Zeiten  und  Epidemien  Schwan- 
kungen der  Krankheitsbilder  erkennen  läset.  Zweifellos  lassen  sich  aus 
den  meist  kurzen,  aber  stellenweise  meisterhaften  Beobachtungen  zeit- 
genössischer Berichterstatter  historischer  Pestepidemien  Symptomengruppen 
erkennen,  deren  Vorhandensein  nach  den  jetzigen  Kenntnissen  nicht  be- 
zweifelt werden  kann ;  und  anderseits  werden  wir  selbst  solche  Symptome 
als  zum  Krankheitsbilde  gehörig  annehmen  können,  welche  in  den  letzten 
Epidemien  in  Hong-Kong  und  Indien  nicht  beobachtet  wurden,  deren  Mög- 
lichkeit aber  nach  den  jetzigen  Kenntnissen  nicht  in  Abrede  gestellt 
werden  kann.  Vom  Standpunkt  der  heutigen  Erfahrungen  erscheinen 
manche  vorher  dunkle  Angaben  der  alten  Pestliteratur  in  hellem  Licht. 
So  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  der  „schwarze  Tod",  dessen  Zu- 
sammengehörigkeit mit  der  Pest  vielfach  bezweifelt  wurde,  der  primären 
Pestpneumonie  entspricht,  dass  ferner  die  „Schlundpest"  des  Evagrius 
auf  die  bei  der  Pest  nicht  selten  auftretenden  Tonsillar-Uicerationen  und 
den  diphtherieähnlichen  Eachenbelag  hindeutet. 

In  der  Literatur  der  Pest  hat  W.  Griesinger  mit  seiner  im 
Vir chow 'sehen  Handbuch  der  Speciellen  Pathologie  und  Therapie  nieder- 
gelegten Darstellung  einen  weithin  ragenden  Merkstein  geschaffen.  Mit 
scharfem  Blick  übersah,  sichtete  und  verwerthete  Griesinger  das  bis 
zu  seiner  Zeit  vorliegende  ungeheure  Material.  Es  ist  das  unsterbliche 
Verdienst  Griesinger's,  der  selbst  nie  Pestkranke  sah,  aus  dem  kriti- 
schen Ueberblick  der  bislang  in  der  Literatur  niedergelegten,  vielfach 
verworrenen  Angaben  und  verschwommenen  Schilderungen  mit  künstleri- 
schem Blick,  wie  er  nur  dem  klinischen  Meister  eigen  sein  kann,  ein 
scharf  umrissenes,  bis  in  die  letzten  Einzelheiten  ausgearbeitetes  Krank- 
heitsbild entworfen  zu  haben,  an  welchem  auch  die  Erfahrungen  der  neue- 
sten Beobachter,  welche  die  Pest  zu  sehen  reichlichst  Gelegenheit  hatten, 
wenig  zu  verbessern  haben.  Und  noch  mehr!  Wenn  auch  Griesinger, 
der,  wie  erwähnt,  das  ihm  vorschwebende  Krankheitsbild  nur  nach  den 
Schilderungen  Anderer  construirte,  auf  Grund  dieser  Schilderungen  zu 
einer  Ansicht  über  die  Pest  gelangte,  welche  nach  den  heutigen,  ge- 
sicherten Erfahrungen  als  unrichtig  bezeichnet  werden  muss,  so  hat 
Griesinger  doch  mit  vorausahnendem,  seine  Zeit  weit  überholendem 
Blick  die  Wahrscheinlichkeit  vorausgesehen,  die  nach  den  Erfahrungen 
über  die  letzten  Pestepidemien  zur  Gewissheit  wurde.  Griesinger 
musste  auf  Grund   des   ihm   vorliegenden  Materials   zu   seinen  Schluss- 
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folgerungen  über  den  Gesammtprocess  der  Pest  kommen.  Aber  er  hat 
selbst  auf  die  Scbwächen  dieser  Auifassung  hingewiesen,  die  Möglichlveit 
einer  anderen  Auffassung  ausdrücklich  betont  und  mit  allem  Nachdruck 
spätere  Untersucher  auf  die  hiebei  in  Frage  kommenden  Punkte  zu  achten 
aufgefordert.  Wir  werden  auf  diese  principiell  wichtigen  Fragen  eingehend 
zurückkommen,  wenn  wir  das  Griesinger  vorschwebende  Krankheitsbild 
zu  betrachten  haben  werden. 

In  allen  Griesinger  zeitlich  folgenden  zusammenfassenden  Dar- 
stellungen der  Pest,  die  nicht  auf  eigener  Beobachtung,  sondern  auf  Ver- 
werthung  von  Berichten  fussen,  ist  bis  auf  die  letzte  Zeit  der  führende 
Einfluss,  den  die  classische  Schilderung  der  Pest  von  Griesinger  auf 
die  Arbeiten  der  folgenden  Autoren  nahm,  ein  unverkennbarer. 

Noch  haben  die  Epidemien  im  Kaukasus,  Wetljanka,  ferner  die  in 
Indien,  die  Epidemie  der  Palipest,  ihre  ärztlichen  Beobachter  gefunden. 
Meist  nur  kurz  gehalten  oder  vorwiegend  statistische  Angaben  bringend, 
eröffneten  sie  keine  neuen  Gesichtspunkte;  ihre  Ergebnisse  brachten  die 
Lehre  von  der  Pest  nicht  über  die  von  Griesinger  bereits  erreichten 
Ziele  vorwärts.  Erst  die  Erfahrungen  über  die  letzten  grossen  Epidemien 
in  Indo-China  brachten  neben  ihren  gewaltigen  Funden  auf  dem  Gebiete 
der  Aetiologie  zahlreiche  Ergebnisse  der  anatomisch-klinischen  Forschung, 
ein  Materiale,  dessen  Ueberblick  und  Verwerthung  in  den  nachfolgenden 
Blättern  versucht  wird. 

Um  den  Ueberblick  zu  erleichtern,  werde  ich  die  Schilderung  der 
Pest  nach  Griesinger  voranstellen:  einerseits,  weil  dieselbe  in  der  un- 
übertroffenen Prägnanz  der  Darstellung,  der  Klarheit  und  Ueb ersichtlichkeit 
der  Anordnung  eiae  ausgezeichnete  Vorstellung  des  allgemeinen  Krankheits- 
bildes ermöglicht,  andererseits,  weil  die  Nothwendigkeit,  die  Griesinger- 
sche  Auffassung  des  Gesammtprocesses  der  Pest  richtigzustellen,  am  klar- 
sten aus  der  Gegenüberstellung  des  von  Griesinger  verwertheten  und  des 
in  den  letzten  Epidemien  erhobenen  Materials  hervorgeht.  Es  erscheint 
ungemein  belehrend,  die  Voraussetzungen,  von  welchen  Griesinger  aus- 
ging, abzuwägen  und  den  Gedankengang  zu  verfolgen,  der  diesen  klinischen 
Meister  zu  seiner  Auffassung  des  Gesammtprocesses  der  Pest  leitete. 

Uebersicht  des  Krankheitsverlaufes  nach  Grriesinger. 

Nach  Griesinger  erscheint  „die  Pest  als  ein  sehr  acutes  fieber- 
haftes Leiden  mit  ausgesprochenem  Status  typhosus,  in  dessen  Verlaufe 
Bubonen  und  oft  Carbunkel  sich  entwickeln". 

Das  typisch  vollständig  und  allseitig  entwickelte  Krankheitsbild, 
wie  es  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  beobachtet  wird,  schildert 
Griesinger  folgendermassen: 
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„Selten  gehea  Vorboten  voraus,  Verlust  des  Appetits,  Kreuzschmerzen, 
Mattigkeit,  Niedergeschlagenheit.  Gewöhnlich  geschieht  der  Ausbruch 
schnell  und  beginnt  mit  einem  Stadium  der  Depression  oder  des  mehr 
oder  minder  ausgesprochenen  Collapsus,  welches  der  Entwicklung  des 
aufgenommenen  Giftes  anzugehören  scheint.  Die  Kranken  verfallen  in 
die  grösste  Ermattung,  bekommen  heftigen  dumpfen  Kopfschmerz  und 
fühlen  eine  Eingenommenheit  und  Schwere  des  Kopfes,  welche  man  öfters 
der  V^%kung  eines  starken  Ofendunstes  vergleichen  hört;  das  bald  blasse 
erschlaffte  Gesicht,  die  matten  hohlen  Augen,  der  leere  starre  Blick,  die 
schwere  stotternde  Sprache,  der  wankende  taumelnde  Gang,  die  Stumpf- 
heit der  Sinne  und  des  Geistes  geben  dem  Kranken  bei  starker  Entwick- 
lung dieser  Invasionssymptome  schon  frühe  den  Ausdruck  wie  bei  einer 
schweren  Berauschung.  Es  stellt  sich  Ekel  und  oft  Erbrechen  ein,  und 
der  Kranke  bekommt  vorübergehende  Schauder  mit  dem  Gefühle  innerer 
Hitze  oder  wirklicher  Eröste;  der  Puls  ist  noch  wenig  beschleunigt  und 
weich,  öfter  klein  und  irregulär.  Oft  zeigt  sich  schon  jetzt  Injection  der 
Conjunctiva  am  inneren  Augenwinkel,  Erweiterung  der  Pupille  und  eine 
gänzliche  Entstellung  der  Gesichtszüge.  Diese  erste  Gruppe  von  Erschei- 
nungen ist  mitunter  bloss  angedeutet  und  wenige  Stunden  dauernd;  häufig 
ist  sie  stark  entwickelt  und  dauert  einen  Tag,  ja  selbst  bis  zu  drei  Tagen. 

Die  beginnende  Fieberhitze  bezeichnet  die  Weiterentwicklung  der 
Krankheit.  Die  Kranken  werden  unruhiger,  die  Haut  bald  brennend 
heiss,  das  Gesicht  etwas  gedunsen,  das  Auge  injicirt,  lebhaft  glänzend, 
aber  stier,  die  Pupillen  meistens  erweitert,  das  Gehör  geschwächt;  die 
Lippen  und  die  weiss,  wie  kreidig  belegte  Zunge  schwellen  und  wer- 
den bald  trocken,  schmerzhafte  Hitzeempfindungen  im  Magen  und  Unter- 
leib werden  durch  gieriges  kaltes  Trinken  nicht  gelöscht.  Die  Kranken 
sind  so  kraftlos  und  benommen,  dass  sie  auch  bei  hellem  Bewusstsein 
kaum  zu  antworten  vermögen.  Manche  deuten  auf  den  Kopf  und  die 
Magengegend  als  Sitz  von  Schmerzen  und  sind  dann  wie  überwältigt  von 
der  Anstrengung.  Der  heftige  Kopfschmerz  geht  allmälig  in  Stupor  und 
Delirium  über,  und  in  den  schweren  Fällen  ist  schon  am  zweiten  bis 
dritten  Krankheitstage  ein  ausgeprägter  Status  typhosus  mit  der  vollkom- 
mensten Prostration  vorhanden.  In  dieser  Zeit  lebhaften  Fiebers  schwellen 
die  Hypochondrien  (Leber?  Milz?  Meteorismus?),  das  Erbrechen  dauert 
oft  lebhaft  fort,  der  Urin  ist  sehr  sparsam,  oft  blutig  oder  ganz  unter- 
drückt; öfters  stellt  sich  etwas  Brouchialkatarrh,  öfters  auch  Nasenbluten 
ein.  Am  zweiten  bis  vierten  Kraukheitstage  erscheint  unter  Schmerzen 
ein  Bubo  in  der  Inguinalgegend,  der  Achselhöhle,  am  Hals  oder  am 
Winkel  des  Unterkiefers;  es  können  deren  mehrere  oder  nur  einer,  sie 
können  klein  oder  von  Anfang  an  voluminös  sein;  Carbunkel  sind  sel- 
tener,  kommen   meistens    erst   nach   den  Bubonen,   zuweüen   aber   auch 
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ohne  solche;  sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  den  Beinen,  am  Hals 
oder  Rücken.  Mit  der  Bildung  und  Weiterentwicklung  dieser  Localisa- 
tionen  tritt  bei  günstigem  Verlauf  unter  starkem  Schweiss  ein  Nachlass 
des  Fiebers  ein,  der  Kranke  wird  ruhiger,  der  Gesichtsausdruck  natür- 
licher, die  Zunge  feucht,  die  lujection  des  Auges  und  die  Pupillen- 
erweiterung nehmen  ab.  Die  Bubonen  entwickeln  sich  nun  weiter,  eitern 
oder  zertheilen  sich,  die  Carbunkel  begrenzen  sich,  und  das  Brandige 
stösst  sich  los,  und  währenddem  schreitet  in  den  günstigeren  Fällen 
unter  reichlichen  Haut-  und  Nierensecretionen  die  Besserung  so  fort, 
dass  am  sechsten  bis  achten  Krankheitstage  die  Reconvalescenz  beginnt. 

Aber  nicht  nur  mangelt  zuweilen  die  Remission  zur  Zeit  der  Ent- 
wicklung der  Localisationen,  und  ein  Status  typhosus  mit  Fuligo,  stillen 
Delirien,  Diarrhoe  dauert  bis  zum  15.  bis  20.  Krankheitstage  an  (dem 
zweiten  Stadium  der  anderen  Typhusformen  entsprechend);  es  kann  auch 
nach  deutlicher  Remission  ein  zweites  Stadium  mit  unregelmässigen  Fieber- 
parosysmen,  Parotitidenbildung  und  Miliarien  (ohne  Zweifel  Pyämie)  sich 
ausbilden.  Der  Tod  kann  während  des  ganzen  Verlaufes  zu  jeder  Zeit 
eintreten,  bald  in  Form  eines  ganz  unerwarteten  plötzlichen  Collapsus, 
bald  unter  schnell  auftretenden  Convulsionen  mit  Coma,  bald  unter  den 
Zeichen  der  Erschöpfung  durch  die  Intensität  des  Fiebers,  bald  unter 
denen  eines  früh  oder  spät  entwickelten  septischen  Zustandes  (Petechien, 
Blutungen,  Gangränescenz  der  Bubonen).  Die  Reconvalescenz  ist  zuweilen 
ziemlich  rasch,  in  vielen  anderen  Fällen  bleibt  grosse  Entkräftung  lauge 
zurück;  locale  Störungen,  fortdauernde  Abscesse,  welche  nicht  heilen 
wollen,  Vereiterungen  innerer  Lymphdrüsen  u.  dgl.  dauern  an." 

Das  voi'stehend  geschilderte  Krankheitsbild  führte  den  genialen 
Schöpfer  desselben  zu  einer  ganz  bestimmten  Auifassung  des  Gesammt- 
processes  der  Pest:  „Fassen  wir  alles  Bisherige  zusammen,  so  erscheint 
der  Gesammtproeess  der  Pest  als  eine  acute  Intoxication,  meistens 
zuerst  als  eine  allgemeine,  das  Blut  betreifende,  viel  seltener  als  eine 
locale.  Im  ersten  Falle  können  schon  die  Primärwirkungen  des  Giftes 
tödten;  meistens  aber  ist  dies  nicht  der  Fall,  sondern  unter  Fieber- 
bewegungen bilden  sich  Localisationen,  nämlich  starke  Lymphdrüsen- 
infiltrationen und  auch  Carbunkel." 

Aus  der  Fassung  des  Satzes  geht  mit  aller  Klarheit  hervor,  dass 
Griesinger  —  wenigstens  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  —  als  das  Primäre 
annahm  „eine  allgemeine,  das  Blut  betreffende"  Intoxication, 
während  er  die  Drüsenschwellungen  als  das  Secundäre  ansah, 
von  der  Blutinfection  abhängig. 

Griesinger's  Aulfassung  des  Gesammtprocesses  der  Pest  geht  noch 
aus  anderen  Stellen  hervor,  so  z.  B.  dort,  wo  er  von  den  Bubonen,  den 
„äusserlich  wahrnehmbaren  Lymphdrüseninfiltrationen"   spricht:   „Relativ 
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selten  sind  solche,  die  secundär  nach  Carbuukeln  in  dem  betreffenden 
Lymphbezirke  entstehen;  in  der  Kegel  sind  sie  ein  kleines,  äusserlich  er- 
kennbares Fragment  der  ausgebreiteten  Drüsenerkrankung,  welche  die 
prägnanteste  und  erst  von  der  inneren  Infection  ausgehende  Localaffection 
in  der  Pest  bildet." 

Auch  aus  den  Bemerkungen  Griesinger's  über  den  Pestcarbunkel 
geht  dessen  Ansicht  über  den  Gesammtprocess  der  Pest  klar  hervor. 
Griesinger  unterscheidet  zwischen  primärem  und  secundärem  Carbunkel; 
ersterem  „als  erste,  möglicherweise  local  bleibende  Störung  durch  directe 
Einwü-kung  des  Giftes",  letzterem  als  solche,  welche  sich  „erst  auf  der 
Höhe  der  Krankheit,  aus  inneren  Momenten"  (von  der  inneren  Infection) 
entwickelt.  —  Während  Griesinger  somit  scharf  zwischen  primären 
und  secundären  Carbunkeln  unterscheidet,  spricht  er  nur  von  Bubonen 
schlechtweg.  Nur  an  einer  Stelle  spricht  er  von  secundären  Bubonen, 
wo  er  das  Entstehen  von  Bubonen  nach  Carbunkeln  erwähnt:  „Relativ 
selten  sind  solche,  die  secundär  nach  Carbunkeln  in  dem  betreffenden 
Lymphbezirke  entstehen."  Griesinger  spricht  offenbar  deshalb  nicht 
von  primären  und  secundären  Bubonen,  weil  er  Bubonen  als  die  „erst 
von  der  inneren  Infection  ausgehende  Lymphaffection"  anspricht. 

Griesinger  ist  zu  seiner  Auffassung  des  Gesammtprocesses  der 
Pest,  nach  welcher  —  in  der  Eegel  —  die  Blutinfection  das  Primäre, 
die  Bubonen  das  Secundäre  vorstellen  würden,  auf  Grund  des  ihm  vor- 
schwebenden Krankheitsbildes  gekommen:  seine  Auffassung  geht  mit 
nothwendiger  Folge  aus  dem  von  ihm  angenommenen  Krankheitsverlaufe 
hervor. 

Mit  Leichtigkeit  lässt  das  Krankheitsbild  der  Pest  nach  Griesinger 
vier  Stadien  erkennen,  welche  Liebermeister,  der  in  v.  Ziemssen's 
Handbuch  eine  neue,  in  ihrem  Wesen  aber  der  Griesinger'schen  fol- 
gende zusammenfassende  Darstellung  der  Pest  gab,  als  I.  das  Stadium 
invasionis,  II.  das  Stadium  des  hohen  Fiebers,  III.  das  der  ausgebildeten 
Localisationen,  und  IV.  —  in  den  günstig  verlaufenden  Fällen  —  als  das 
der  ßeconvalescenz  unterschied. 

Den  Darstellungen  Griesinger's  und  Liebermeister's,  wie  denen 
aller  folgenden  Autoren,  welche  auf  den  Schultern  Griesinger's  stehen, 
ist  gemeinsam,  dass  in  denselben  die  Bubonen  erst  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  (III.  Stadium  Liebermeister's)  entstehen  sollen;  ja,  „mit 
der  Bildung  und  Weiterentwicklung  dieser  Localisationen  tritt  bei  gün- 
stigem Verlaufe  unter  starkem  Schweiss  ein  Nachlass  des  Fiebers  ein  ..." 
(Griesinger). 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  Griesinger  aus  dem  Umstände, 
dass  er  die  Entwicklung  der  Bubonen  erst  auf  der  Höhe  der  Krankheit 
geschehend   annahm,   die  Entstehung  derselben  durch  „innere  Infection" 
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(von  der  Blutbalm)  als  das  weitaus  Häufigste  ansah,  im  Gegensatz  zu 
den  Carbunkeln,  für  welche  Griesinger  neben  der  Entstehung  derselben 
„auf  der  Höhe  der  Krankheit,  durch  innere  Momente"  (secundäre  Car- 
bunkel),  noch  eine  solche  durch  directe  locale  Einwirkung  des  Giftes 
(primäre  Carbunkel)  annahm. 

Doch  ist  Griesinger's  Blicke  eine  Arbeit,  die  Gosse's,  nicht  ent- 
gangen, welche  dem  Vorhandensein  der  localen  Erkrankung  das  Wort 
redet.  Trotzdem  keiner  der  mit  Gosse  gleichzeitigen  Beobachter  die 
Befunde  Gosse's  anerkannte,  erfasste  Griesinger  mit  weitschauendem 
Geiste  die  Wichtigkeit  der  Befunde  Gosse's:  „Ganz  eigenthümhch  ist 
es  bei  der  Pest,  dass  auch  eine  örtliche  Gontagion  auf  der  Haut 
durch  unmittelbaren  Contact  derselben  mit  den  Kranken  oder  ihren 
Effecten  vorkommt,  in  der  Art,  dass  dann  an  der  berührten  Hautstelle 
ein  Carbunkel  oder  vielleicht  auch  ohne  solchen  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen  ein  Bubo  entsteht.  Gosse  besonders  hat  diese  Art  der 
Wirkung  des  Pestgiftes  und  die  Verbreitung  der  Krankheit  auf  diesem 
Wege  in  der  von  ihm  beschriebenen  griechischen  Epidemie  auf  längere 
Zeit  fort  beobachtet;  aber  auch  bei  Anderen  finden  sich  Thatsachen, 
welche  nur  so  sich  deuten  lassen,  dass  man  annimmt,  das  Pestgift  wirke 
öfters  direct  auf  die  Haut  ein  und  könne  dort  eine  unmittelbar  gangränesci- 
rende  septische  Wirkung  und  auch  wieder  eine  Entzündung  erregende 
auf  die  nächsten  Lymphdrüsen  ausüben." 

Doch  ist  Griesinger  —  auf  Grund  der  Berichte  anderer  Pest- 
beobachter —  der  Ansicht,  dass  diese  Fälle  örtlicher  Infection  bis 
jetzt  nur  als  exceptionell  zu  betrachten  seien,  man  habe  vielmehr 
Grund  zu  der  Annahme,  dass  die  Ansteckung  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  ein  Allgemeinleiden  zur  Folge 
habe. 

So  musste  Griesinger,  der,  wie  erwähnt,  nur  auf  Berichten  An- 
derer fusste,  zu  der  Ansicht  gelangen,  „dass  die  Ansteckung  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  ein  Allgemeinleiden  zur  Folge  habe",  von 
welchem  aus  es,  durch  innere  Infection,  von  der  Blutbahn  aus,  zur  Bil- 
dung von  Bubonen  käme. 

Trotzdem  aber  Griesinger  darauf  hinweist,  dass  Gosse  mit  seiner 
Ansicht  vereinzelt  blieb,  dass  dessen  Beobachtungen  von  der  „Pestform 
mit  der  örtlichen  Infection"  von  gleichzeitigen  Forschern  nicht  ein- 
mal erwähnt  wurden,  hat  Griesinger  die  Wichtigkeit  der  Berichte 
Gosse's  vollauf  erfasst.  Nach  Griesinger  „verdient  dieser  für  die  Fort- 
pflanzungsweise der  Pest  so  ungemein  wichtige  Punkt  wiederholte,  ganz 
neue  Untersuchungen,  sobald  sich  wieder  Gelegenheit  ergibt;  denn  an- 
dererseits deuten  doch  wieder  einige  Thatsachen  darauf  hin,  dass  die 
örtliche  und  zunächst  örtlich  bleibende  Infection   von  der  Haut  aus  viel- 


12  Geschichte.     Allgemeine  Einleitung. 

leicht  doch  eine  viel  häufigere  sei,  „aber  in  einer  sehr  versteckten,  bis 
jetzt  wenig  beachteten  und   schwer  nachweisbaren  Weise  vor  sich  gehe". 

Griesinger  verweist  hiebei  auf  mehrere  Thatsachen,  welche  der 
örtlichen  Infection  das  Wort  zu  reden  scheinen;  so,  dass  Todtengräber, 
welche  iu  den  V^erwesungsflüssigkeiten  aus  den  Pestleichen  mit  blossen 
Füssen  herumgetreten  seien,  in  der  Weise  erkrankten,  dass  sie  zuerst 
grosse  Schmerzen  in  den  Waden,  dann  Leistenbubonen  bekamen,  dann 
in  Delirien  verfielen  und  schnell  starben;  ferner  des  Falles,  wo  ein  Kranken- 
wärter von  einem  Pestkranken  ein  Geldstück  nahm  und  es  in  den  Mund 
steckte:  am  Abend  geschwollene  Unterkieferdrüsen,  Tod  am  folgenden 
Tage;  ferner  weist  Griesinger  auf  die  Beobachtung  hin,  dass  bei  jün- 
geren Kindern  der  gewöhnliche  Sitz  des  Bubo  am  Unterkiefer,  selten  in 
der  Achselhöhle,  fast  nie  in  der  Inguinalgegend  sei:  „sollte  nicht  der 
Grund  hiervon  darin  liegen,  dass  die  Kinder  noch  nicht  auf  dem  Boden 
gehen,  aber  Vieles  in  den  Mund  stecken?" 

Griesinger  erkennt  die  Wichtigkeit  der  Beobachtungen  Gosse 's  an 
und  trägt  damit  Rechnung,  dass  er,  wie  eingangs  dieses  Gapitels  angeführt 
wurde,  den  Gesammtprocess  der  Pest  als  eine  Intoxication  bezeichnet, 
meistens  zuerst  eine  allgemeine,  das  Blut  betreffende,  viel  seltener 
als  eine  locale.  Griesinger  verweist  zugleich  auf  die  Aehnlichkeit 
der  Pest  mit  dem  Milzbrande,  „der  theils  an  der  Berührungsstelle 
Hautbrand  macht,  theils,  wenn  —  wie  nach  dem  Genuss  des  Fleisches 
kranker  Thiere  —  die  Infection  innerlich  entsteht,  durch  diese  innere 
Ursache  Hautbrand  an  beliebigen  Stellen  zur  Folge  hat". 

Uebersicht  über  den  gegeinvärtigen  Stand  der  Pestfrage. 

Klinische  und  anatomische  Erfahrungen  aus  den  letzten  Epidemien 
Indo-Chinas  haben  auf  die  von  Griesinger  aufgestellten  Fragen  helles 
Licht  geworfen.  Nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntniss,  die  auf 
der  übereinstimmenden  Anschauung  sämmtlicher  Beobachter,  klinischer 
und  anatomischer,  fusst,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die 
von  Griesinger  als  wahrscheinlich  vorausgesehene  Möglichkeit  die  rich- 
tige ist,  jene  Möglichkeit,  deren  Prüfung  Griesinger  den  späteren  Unter- 
suchungen eindringlich  anvertraut  hat.  Es  handelt  sich  bei  der  Pest 
thatsächlich,  wie  Griesinger  für  diesen  Fall  sich  ausdrückte,  um  eine 
„örtliche  und  zunächst  örtlich  bleibende  Infection",  sei  es  von  dem 
äusseren  Integument  und  der  Schleimhaut  der  Mund-Nasen-Eachenhöhle, 
sei  es  vom  ßespirationstracte  aus. 

Griesinger  musste,  wie  wiederholt  erwähnt,  zur  Annahme  der 
inneren  (secundären)  Infection  der  Bubonen  von  der  primären  Blutinfection 
aus  gelangen,  da  er  auf  Grund  der  ihm  vorliegenden  Berichte,  aus  deren 
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Vergleich  und  Verwerthung  er  das  Krankteitsbild  construirte,  die  Ent- 
stehung der  Bubonen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  (III.  Stadium  Lieber- 
meister's)  annahm.  Eine  gewaltige  Erschütterung  musste  somit  die 
von  Griesinger  auf  Grund  des  ihm  vorschwebenden  Krankheitsbildes 
gewonnene  Auffassung  des  Gesammtprocesses  der  Pest  erfahren,  als  nach 
den  übereinstimmenden  Berichten  fast  aller  Beobachter  die  Bubonen  als 
Frühsymptom,  vielfach  sogar  als  erstes  Symptom  der  Krankheit  bezeichnet 
werden. 

Worin  Griesinger's  Lehre  von  der  Pest  zu  berichtigen  ist,  geht 
am  klarsten  hervor,  wenn  wir  das  in  knappen  Umrissen  gezeichnete 
Krankheitsbild,  wie  es  den  Beobachtern  der  letzten  Epidemien  entgegen- 
trat, dem  Krankheitsbilde  Griesinger's  gegenüberstellen. 

Plötzlich,  in  voller  Gesundheit  oder  nach  wenig  hervortretenden  Vor- 
boten, setzt  die  Krankheit  wie  mit  einem  Schlage  ein.  Ein  selten  fehlen- 
der Schüttelfrost,  heftiger  Kopfschmerz  und  intensiver  Schwindel,  oft  Er- 
brechen, eröffnen  die  Scene.  Schon  zu  dieser  Zeit  oder  nur  wenig  später, 
selten  nur  tagelang  später,  fühlen  die  Kranken  eine  schmerzhafte  Drüsen- 
schwellung, den  Bubo,  in  der  Leistenschenkelgegend  oder  der  Achsel- 
höhle oder  am  Halse.  Vielfach  ist  zur  Zeit  des  stürmischen  Krankheits- 
beginnes, der  naturgemäss  für  den  meist  in  voller  Gesundheit  überraschten 
Kranken  den  ihm  kenntlichen  Krankheitsbeginn  vorstellt,  der  Bubo  schon 
von  beträchtlicher  Grösse,  so  dass  folgerichtig  angenommen  werden  muss, 
der  Bubo  habe  schon  vor  dem  dem  Kranken  merklichen  Krankheits- 
beginn bestanden;  der  Bubo  wurde  vom  Kranken  erst  gesucht  und  be- 
merkt, als  die  stürmischen  Erscheinungen  des  Krankheitsbeginnes  ihn 
veranlassten,  nach  Drüsen  sich  umzusehen.  Ja,  es  liegen  zuverlässige 
Anamnesen  vor,  dass  der  Bubo  schon  vor  dem  Einsetzen  des  stürmischen 
Krankheitsbeginnes  vorhanden  war. 

Dieser  Bubo  stellt  das  erste  Localsymptom  der  Pest  vor.  Er  wird 
—  nach  dem  allerseits  angenommenen  Vorschlage  vonAoyama,  der  die 
Bezeichnung  zuerst  gebrauchte  —  als  der  primäre  Bubo  bezeichnet. 

Nach  den  übereinstimmenden  Erfahrungen  aller  diesbezüglichen 
anatomisch-bakteriologischen  Untersuchungen  stellt  der  primäre  Bubo  den 
primären  Proliferationsherd  des  auf  dem  Wege  der  Lymphbahn  in  den 
Bubo  gelangten  lebendigen  Pesterregers  vor.  Derselbe  kann  während 
des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  auf  den  primären  Bubo  beschränkt 
werden,  oder  aber,  der  Bacillus  kann  von  dem  primären  Bubo  aus  in 
die  Blutbahn  gelangen.  Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  also  um  einen 
localen  Process,  im  zweiten  um  eine  Allgemeininfection. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Pest,  deren  Krankheitsbild  durch  die 
typhöse  Umnebelung  der  Sinne  und  des  Geistes  sein  charakteristisches, 
von  Griesinger   geschildertes  Gepräge   erfährt,   kommt   es   weiterhin  zu 
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verscliiedeneu,  lediglich  symptomatisch  auftretenden  weiteren  Localerschei- 
nungen,  die  in  ihrer  Stellung  zum  primären  Bubo  sich  so  verhalten  wie 
ein  Symptom  zur  Krankheit  selbst.  Es  treten  secundäre  Bubonen  auf, 
theils  per  contiguitatem  durch  directes  Fortkriechen  des  Processes  auf  dem 
Wege  der  Lymphbahn,  theils  durch  die  erabolische  Infection  auf  dem 
Wege  der  Blutbahn.  Stets  aber  geht  die  weitere  Infection  vom  primären 
Bubo  aus;  von  ihm  aus  geschieht  die  Weiterverbreitung  auf  dem  Wege 
der  Lymphbahn,  von  ihm  aus  geschieht  der  Einbruch  der  in  ihm  fest- 
gesetzten und  iu  ihm  zur  enormen  Proliferation  gelangten  lebendigen 
Krankheitserreger  in  die  Blutbahn. 

Ebenso  haben  die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen,  unter 
denen  in  erster  Reihe  die  von  Albrecht  und  Ghon  zu  nennen  sind, 
mit  aller  Wahrscheinlichkeit  ergeben,  dass  auch  die  während  des  Ver- 
laufes auftretenden  Haut-  und  Schleimhautblutungen,  wie  die  charakteri- 
stischen Pestcarbunkeln  auf  die  gleichen  Ursachen  zurückzuführen  sind 
wie  die  symptomatisch  auftretenden  Bubonen:  auf  die  Anwesenheit 
des  specifischen  Krankheitserregers,  der  an  Ort  und  Stelle  entweder  — 
wie  bei  dem  symptomatisch  auftretenden  Bubonen  —  auf  dem  Wege 
der  Lymph-  oder  der  Blutbahn  gelangt  ist. 

Zusammengefasst  den  bedeutungsvollen  Puud  Tersin's  und  Kita- 
sat o 's  von  dem  specifischen  Krankheitsträger  und  -Erreger,  mit  den 
klinischen  und  anatomischen  Beobachtungen  und  den  Erfahrungen  durch 
den  Thierversuch,  kann  es  als  sichergestellt  angenommen  werden,  dass 
die  von  Griesinger  bereits  angezogene  und  als  die  wahrscheinlicher 
vorausgesehene  Möglichkeit  die  thatsächlich  vorhandene  vorstellt:  Es  han- 
delt sich  bei  der  Pest  um  einen  örtlichen  und  zunächst  örtlich  bleibenden 
Process,  erst  von  dem  örtlichen  und  zunächst  örtlich  gebliebenen  Herd 
aus  kommt  es  unter  Umständen  zur  Allgemeininfection.  Den  primären 
Herd  stellt  der  primäre  Bubo  oder  —  nach  Sticker  —  der  primäre 
Carbunkel  vor. 

Griesinger  hat  als  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  giltig  die  primäre 
Infection  der  Blutbahn  angenommen.  Die  Gründe,  die  ihn  hiezu  veran- 
lassten, wurden  angeführt.  Auf  Grund  der  damaligen,  Griesinger  vor- 
liegenden Berichte  nahm  dieser  die  Entwicklung  der  Bubonen  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  an.  Folgerichtig  musste  Griesinger  es  für  mög- 
lich halten,  dass  in  einem  frühen  Stadium  ausgebildeter  Pesterkrankung 
die  Allgemeininfection  vorhanden  sein  kann,  während  Bubonen  noch  fehlen 
können.  Ich  führe  diese  Stelle  Griesinger 's,  welche  eine  fundamental 
wichtige  —  und  wie  es  den  Anschein  hat,  auch  jetzt  nur  durch  den 
Thierversuch,  nicht  aber  durch  die  Beobachtung  am  Krankenbett  und 
Leichentisch  mit  wünschenswerther  Sicherheit  gelöste  —  Frage  betrifft, 
wörtlich   au:    „Die  Erkrankung   der  Lymphdrüsen   findet   sich  (immer?) 
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auch  bei  Solchen,  die  schon  am  2. — 3.  Tage  starben,  und  auch  wenn  im 
Leben  Icein  Bubo  zum  Vorschein  gekommen,  sind  wenigstens  immer  ein- 
zelne Drüsen  an  den  gewöhnlichen  Stellen  der  Bubonen  oder  in  den 
Höhlen  in  der  Nähe  schon  geschwollen." 

Aus  der  Fassung  des  Satzes-  geht  mit  aller  Sicherheit  hervor,  dass 
Griesinger  Pest  ohne  Bubo  für  möglich  gehalten  hat.  Diese  Ansicht 
ist  eine  nothwendige  Folge  der  Voraussetzung  Griesinger's,  dass  die 
Bubonen  erst  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  von  der  primären  AUgemein- 
infection  aus,  sich  entwickeln. 

Zweifellos  ist  die  Frage,  ob  es  Pest,  respective  ein  Stadium  der  Pest 
ohne  Bubo  geben  könne,  eine  fundamentale.  Würde  es  Pest  ohne  pri- 
mären Bubo  geben  können,  so  wäre  für  alle  jene  Fälle,  wo  bei  zweifel- 
losem Bestehen  von  Pest  —  etwa  aus  dem  positiven  Blutbefunde  —  das 
Fehlen  von  Bubonen  sichergestellt  wäre,  die  Annahme  Griesinger's  von 
dem  primären  Allgemeinleiden  die  für  diese  Fälle  giltige. 

Virchow  hat  bereits  im  Jahre  1879  auf  die  Wichtigkeit  der  Frage 
hingewiesen^. 

Die  Berichterstatter  über  die  letzten  Epidemien  sind  darüber  einig, 
dass  der  primäre,  stets  vorhandene  Bubo  den  primären  örtlichen  und 
zunächst  örtlich  bleibenden  Herd  vorstellt.  Aoyama  hat  zuerst  mit 
allem  Nachdruck  vertreten,  „dass  es  keine  Pest  gibt  ohne  Drüsenaffec- 
tionen". 

Die  Fälle  Aoyama's,  bei  denen  während  des  Lebens  Bubonen  nicht 
getastet  wurden,  betrafen  corpulente  Personen:  in  sämratlichen  Fällen 
konnte  Aoyama  bei  der  Section  die  specifischen  Drüsenveränderungen 
nachweisen. 

Der  Beobachtung  am  Krankenbett  allein  bleibt  die  Beweisführung, 
ob  es  Pest  ohne  Bubonen  gibt,  versagt.  Der  klinische  Nachweis  von 
Bubonen  ist  Sache  der  Palpation,  bei  welcher  die  spontane  und  mehr 
noch  die  Druckempfindlichkeit  der  betreffenden  Eegionen  das  führende 
Symptom  abgibt.  Kleine  Bubonen,  zumal  solche  ohne  Schmerzhaftigkeit 
oder  bei  schwer  benommenen  bis  comatösen  Kranken  können  vollkommen 
dem  klinischen  Nachweis  sich  entziehen.  Dies  gilt  besonders  bei  den  an 
Grösse  und  Schmerzhaftigkeit  meist  weitaus  in  den  Hintergrund  treten- 
den secundären  Bubonen;  ich  habe  bei  Sectioneu  oft  recht  beträcht- 
liche secundäre  Bubonen  nachweisen  gesehen,  bei  denen  ich  während 
des  Lebens  genau  auf  solche  fahndete  und  zweifelhaften  oder  nega- 
tiven Befund  hatte.  Stets  betraf  es  Kranke  mit  fehlender  spontaner  und 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Drüsenschwellungen. 


Berliner  kliniscbe  "Wochenschrift  1879,  Nr.  9. 
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Zwar  findet  auch  der  Beobachter  am  Krankenbett  in  der  Regel 
einen  primären  Bubo  als  Frühsymptom,  oft  —  der  Anamnese  nach  — 
selbst  als  erstes.  Gewöhnlich  ist  der  Bubo  vorhanden  schon  zur  Zeit 
der  stürmisch  einsetzenden  Allgemeinerscheinungen,  von  welchen  an 
naturgemäss  erst  der  Kranke  den  Krankheitsbeginn  rechnet.  Aber  es 
gibt  andererseits  Fälle,  wo  der  Beobachter  am  Krankenbett  tagelang  das 
vollauf  entwickelte  typische  Aligemeinbild  der  Pest  sieht,  ohne  bei  der 
genauesten  Untersuchung  weder  eine  Schmerzhaftigkeit,  noch  eine  zweifel- 
lose Veränderung  der  der  Palpation  zugänglichen  Lymphdrüsen  nach- 
weisen zu  können,  bis  dann  plötzlich,  über  Nacht,  an  verschiedenen 
Drüsenregionen  gleichzeitig  Drüsenschwellungen  nachweisbar  werden,  so 
dass  es  für  die  klinische  Untersuchung  schwer,  selbst  unmöglich  werden 
kann,  den  primären  Bubo  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Oder  aber  es 
gibt  Fälle  foudroyanten  Verlaufs,  welche  sterben,  ohne  dass  es  zum 
klinischen  Nachweis  von  Drüsenschwellungen  gekommen  ist. 

Zweifellos  wird  noch  der  Beobachter  am  Krankenbett  am  ehesten 
zur  Annahme  der  für  manche  Fälle  anzunehmenden  Möglichkeit  der 
primären  Blutinfection  sich  hingezogen  fühlen,  unter  dem  Eindruck  des 
vollständig  entwickelten  Krankheitsbildes  bei  fehlenden  Bubonen;  es  sind 
dieselben  Gründe,  welche  Griesinger  zur  Annahme  der  nach  ihm  für 
die  Mehrzahl  der  Fälle  giltigen  primären  Allgemeinerkrankung  geführt 
haben. 

Mit  völliger  Entschiedenheit  haben  sich  die  pathologischen  Ana- 
tomen ausgesprochen.  Zwar  haben  auch  Albrecht  und  Ghon  Fälle 
secirt,  wo  es  ihnen  nicht  gelang,  einen  primären  Bubo  mit  den  ihn  mit 
Sicherheit  charakterisirenden  Zeichen  nachzuweisen,  Fälle,  wo  die  Section 
nui"  eine  allgemeine  massige  Lymphdrüsenschwellung  aufdeckte.  Doch 
muss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  der  stringente  Beweis  den  Ana- 
tomen auch  jetzt  fehlt,  da  es  keinem  der  Untersucher  am  Leichentisch 
möglich  war,  einen  Pestfall  in  den  allerersten  Stadien  zu  obduciren. 

Somit  erschiene  es  wenigstens  als  —  fast  an  Sicherheit  grenzend 
—  wahrscheinlich,  dass  der  primäre  Bubo,  der  folgerichtig  das  erste 
Localzeichen  der  Erkrankung  vorstellen  müsste,  stets  vorhanden  sein 
muss,  auch  wenn  er  weder  klinisch  noch  anatomisch  in  allen  Fällen 
mit  Sicherheit  als  solcher  nachweisbar  ist.  Für  die  Annahme  einer  pri- 
mären Infection  des  Blutes  ist  —  bis  jetzt  wenigstens  —  kein  anatomisch 
sichergestellter  Beweis  zu  erbringen,  respective  erbracht  worden. 

Vorzustellen  hätte  man  sich  den  Modus  der  Infection  derart,  dass 
die  Aufnahme  des  lebendigen  Krankheitsträgers  durch  die  Lymphbahn 
geschieht,  während  die  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  etwa  gleichzeitig 
aufgenommenen  Krankheitserreger  in  dieser  rasch  zu  Grunde  gehen.  Erst 
in   dem   Lymphdrüsensystem,   dem   primären   Bubo,    gelangen   die   Pest- 
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mikrobeü,  die  Lymphgefässe  durchwandernd,  ohne  sie  zu  yerändern,  zur 
schrankenlosen  Proliferation;  erst  von  dem  primären  Herd  kommt  es  zum 
Einbruch  der  Krankheitsträger  in  die  Blutbahn,  zur  Allgemeininfection 
und  zur  Entwicklung  von  echten  Pestmetastasen. 

Die  theoretische  Möglichkeit  einer  für  manche  Fälle  etwa  giltigen 
primären  Blutinfection  ist  nicht  einfach  von  der  Hand  zu  weisen.  Denk- 
bar wäre  sie  bei  ganz  besonders  wenig  widerstandsfähigen,  natürlich 
prädisponirten  Organismen  und  bei  dem  als  möglich  denkbaren  ELinein- 
gelangen  grosser  Mengen  virulenten  Materials  in  die  Blutbahn.  Ob  es 
derartige  Fälle  gibt,  könnte  natürlich  nur  entschieden  werden,  wenn  der 
positive  anatomische  Nachweis  des  Fehlens  von  Bubonen  bei  zweifelloser 
Allgemeininfection  erbracht  werden  würde.  Bis  jetzt  sprechen  anatomische 
Befunde  und  die  Erfahrungen  am  Thierexperimente,  welch  letztere  aller- 
dings keine  absolute  Beweiskraft  besitzen,  keineswegs  zur  Annahme  der 
Möglichkeit  einer  primären  Blutinfection.  Bestände  sie,  so  müsste  sie 
jedenfalls  ausserordentlich  selten  sein. 

Ergebnisse  von  ausserordentlicher  Bedeutung  bezüglich  der  Auf- 
fassung des  Gesammtprocesses  der  Pest  haben  die  anatomischen  Unter- 
suchungen der  während  des  Verlaufes,  bei  schon  bestehendem  primären 
Herde  (Bubo,  pneumonischer  Herd,  Carbunkel)  symptomatisch  auftreten- 
den Bubonen,  Carbunkel,  Hautblutungen  u.  dgl.  erbracht.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Albrecht  und  Grhou,  denen  allerdings  die  Angaben 
von  Sticker  entgegenstehen,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass 
in  den  secundär  auftretenden  Bubonen,  Carbunkeln,  Hautblutungen  u.  dgl. 
echte  Pestmetastasen  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  zu  erkennen  sind.  — 
Die  Wichtigkeit  dieser  mit  aller  Schärfe  und  Sicherheit  erhobenen  That- 
sachen  zur  Auffassung  des  Gesammtprocesses  der  Pest  liegt  auf  der  Hand: 
Da  wir  Pestmetastasen  häufig  genug  auch  bei  mit  Genesung  endenden 
Pestfällen  beobachten,  muss  angenommen  werden,  dass  auch  bei  diesen 
Fällen,  auch  bei  solchen  mit  ganz  mildem  Verlaufe,  im  Blute  die  Pest- 
mikroben kreisen  müssen,  dass  also  das  Vorhandensein  einer  Allgemein- 
infection infolge  des  Einbruches  der  Pestmikroben  von  der  Stelle  des  pri- 
mären örtlichen  Herdes  in  die  Blutbahn  noch  nicht  mit  Sicherheit  den 
tödtlichen  Ausgang  zur  Folge  hat.  Thatsächlich  wurden  im  Blute  von 
verschiedenen  Beobachtern,  so  von  der  Deutschen  Pestkommission 
übereinstimmend  mit  Albrecht  und  Ghon  —  im  Gegensatz  zu  Bitter, 
der  Pestbacillen  nur  bei  tödtlich  endenden  Fällen  angetroffen  hat,  —  solche 
bei  mit  Genesung  endenden  Fällen  mit  aller  Sicherheit  culturell  nach- 
gewiesen. 

Wir  werden  auf  diese  principiell ,  wichtige  Frage  wiederholt  noch 
zurückkommen.  Vorderhand  steht  mit  grosser  Sicherheit  fest,  dass  es  sich 
bei   der  Pest  um   einen  primären  örtlichen  Herd  handelt,   dass  während 
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des  ganzen  Krankheitsveiiaufes  der  Process  auf  den  örtlichen  Herd  be- 
schränkt bleiben  kann,  dass  es  aber  von  diesem  aus  jederzeit  zum  Ein- 
tritt einer  Allgemeininfection  kommen  kann.  Die  Bedingungen,  unter 
denen  eine  solche  eintritt,  weiterhin  die  dieselbe  beweisenden  klinischen, 
anatomischen  und  bakteriologischen  Befunde  werden  in  den  entsprechen- 
den Capiteln  dieser  Blätter  abgehandelt  werden. 


Pathologisclie  Anatomie. 

Uebersicht  der  Leielienbefunde. 

Verwerthbare  Angaben  über  den  Leichenbefund  sind  erst  seit  diesem 
Jahrhundert  vorhanden.  Nicht  zum  Geringsten  stand  die  Annahme  der 
Gefährlichkeit  der  Leichenöffnungen  für  die  Obducenten  im  Wege,  so 
dass  nach  Haeser  selbst  der  grosse  Morgagni  die  Untersuchung  von 
Pestleichen  zurückwies  und  wie  Diemerbroek  beschloss,  „zu  glauben, 
ohne  zu  sehen". 

Doch  sollen  nach  Clot-Bey  bereits  im  6.  Jahrhundert  Sectionen 
Torgenommen  worden  sein:  ihre  Ergebnisse  beschränken  sich  auf  die  An- 
gaben Ton  „Anthrax  und  schrecklicher  Gangräne".  Nach  Haeser  haben 
auch  die  Aerzte  von  Perugia  (im  14.  Jahrhundert)  obducirt:  sie  fanden 
in  der  Nähe  des  Herzens  eine  giftgefüllte  Blase.  Chirac,  der  einige 
Sectionen  in  Rochefort  vornahm,  fand  die  Eingeweide  gangränös,  Herz, 
Lungen  und  Leber  von  schwarzen  Flecken  bedeckt;  die  Gallenblase 
mit  eingedickter,  zäher  Galle,  den  Dickdarm  mit  Blut  gefüllt.  In  der 
Pest  von  1720  sollen  (ebenfalls  nach  Clot-Bey,*  der  sorgfältige  litera- 
rische Studien  über  die  Pest  angestellt  hat)  Verny,  Deidier,  Bertrand 
undSouliers  (Marseille)  zahlreiche  Leichenöffnungen  vorgenommen  haben. 
Souliers  hebt  den  enormen  Blutgehalt  der  Eingeweide  der  Brust-  und 
Bauchhöhle  hervor,  sonst  bemerkte  er  nichts  ausser  die  sehr  deutlichen 
Zeichen  einer  „iuflammation  gangreneuse".  Von  sechs  weiteren  Autopsien, 
die  Souliers  1721  in  Gegenwart  von  Chicoyneau,  Verny  u.  A.  vor- 
nahm, hebt  Souliers  die  Vergrösserung  des  Herzens  und  der  Leber,  die 
Blutüberfüllung  des  Gehirns  hervor.  „Les  glandes  tumöfiees  qui  formaient 
les  bubons,  gangrenees,  noirätres,  livides,  puruleutes,  surtout  dans  leurs 
racines."  An  Stelle  der  Bubonen  könnten  innere  Carbunkel  (charbons 
Interieurs)   auftreten,   die   durchaus   denen   der  Haut  gleichen   sollen.  — 


'  A.  B.  Clot-Bey,  De  la  peste  observee  en  Egjpte.  Paris,  Fortin,  Massen  et  Co. 
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Deidier  kam  aacli  neun  Sectionen  zu  den  gleichen  Ergebnissen  wie 
Souliers;  Bertrand  hingegen  kam  zu  dem  Ergebnisse,  dass  die  Leichen- 
öffnungen keinerlei  Licht  auf  die  Krankheit  werfen:  „dans  les  uns,  tout 
a  paru  dans  un  etat  normal;  dans  les  autres,  on  n'a  trouve  que  quelques 
legeres  inüammations  dans  le  bas-ventre,  qui  ötaient  certainement  les 
dernieres  productions  de  la  maladie". 

Couzier  (Pest  in  Alais  1721),  der  12  Sectionen  vornahm,  fand 
Vergrösserung  des  Herzens,  die  Leber  und  Milz  verstopft  (obstruös)  und 
ausserordentlich  geschwellt.  Einmal  fand  Couzier  vier  Carbunkel  (Char- 
bons)  der  Lunge.  Spärliche  anatomische  Befunde  wurden  von  den  Mit- 
gliedern der  nach  Aegypten  gesendeten  französischen  Commission  (Larrey, 
Pugnet)  mitgetheilt.  Larrey  nahm  zwei  Sectionen  in  Jaffa,  „mehrere" 
in  Aegypten  vor.  In  der  Leiche  eines  Mannes  mit  einem  Carbunkel  am 
linken  Arm,  die  mit  Petechien  besäet  war  und  einen  entsetzlichen  Geruch 
vei'breitete,  fand  dieser  —  unter  Anderem  —  das  grosse  Netz  mit  zahl- 
reichen gangränösen  Mecken,  die  Eingeweide  gebläht,  bräunlich  verfärbt; 
der  Magen  war  beim  Pylorus  an  mehreren  Stellen  gangränös. 

Larrey  behauptet,  dass  die  ßubonen  niemals  die  Lymphdrüsen 
afficiren.  Clot-Bey  bemerkt  hierzu  mit  feinem  Spott:  „le  Chirurgien  en 
chef  d'arm^e  parait  ne  pas  avoir  dissequ^  avec  beaucoup  d'attention  les 
bubons". 

Pugnet  fand  bei  einem  nach  26stündiger  Krankheit  verstorbenen 
Individuum  den  linken  Lappen  der  Lunge  „completement  putr4fie".  In 
einem  anderen  Falle,  der  im  Leben  über  heftige  Unterleibsschmerzen 
klagte,  fand  derselbe  Anatom  den  Magen  nur  leicht  afficirt,  aber  fast 
den  ganzen  Darmcanal  „en  proie  ä  la  gangrene".  Von  Befunden  bei  Ne- 
kropsien,  die  Pugnet  in  Damiette  vornahm,  seien  erwähnt,  dass  Haut- 
Mutungen  erst  nach  dem  Tode  entstehen  können,  dass  Blut  aus  den 
Nasen  und  Ohren  hervorquelle,  dass  die  Eöthe  der  Augen  (Injection  der 
Conjunctiva?)  nach  dem  Tode  oft  zunehme,  dass  die  Brusthaut  oft  em- 
physematös  sei:  „l'air  en  soulevait  les  enveloppes  cutanees,  les  isolait  du 
tissu  cellulaire  et  formait  une  enorme  tumeur  egalement  elastique  et 
sonore".  Der  Unterleib  sei  hochgradig  meteoristisch,  beim  Einschneiden 
der  Därme  entströme  geräuschvoll  die  Luft,  weithin  die  Atmosphäre  ver- 
pestend; Pugnet  erklärt,  ihm  mangelten  die  Worte,  um  diesen  entsetz- 
lichen Geruch  zu  schildern.  —  Das  Gehirn  sei  oft  so  weich,  dass  eine 
Untersuchung  desselben  unmöglich  sei.  Gehirn  und  Kleinhirn  würden  zu 
einer  einzigen  Masse  sich  vereinigen,  wenn  nicht  Sichel  und  Zelt  ihrer 
Vermischung  entgegenstünden.  —  Die  Lungen  seien  selten  afficirt.  — 
Das  rechte  Herz  sei  „anevrismatise  ä  un  point  extraordinaire".  —  Der 
Magen  sei  übersäet  mit  kleinen  gangränösen  Punkten.  —  Leber  und 
Milz,   besonders   erstere,   seien   vergrössert.  —  Bezüglich   der   Bubonen 
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bemerkt  Pugnet,  dass  man  deutlicli  die  erweiterten  zuführenden  Lymph- 
gefässe  erkenne,  so  entwickelt  wie  Venen;  das  umgebende  Bindegewebe 
sei  dünner  als  das  feinste  Spinnennetz:  ein  Hauch  zerreisse  es. 

Moria  (Pest  in  Noja  1815  und  1816)  hat  zwei  Nekropsien  vor- 
genommen. Er  will  in  den  drei  Körperhöhlen  bei  genauester  Untersuchung 
nichts  gefunden  haben. 

Clot-Bey  hat  mit  Gaetaui-Bey,  Lacheze  und  Bulard  in  der 
ägyptischen  Epidemie  von  1835  mehr  als  fünfzig  Obductionen  vorge- 
nommen und,  wie  Clot-Bey  selbstbewusst  spricht,  „avec  calme,  lenteur, 
discernement".  Den  abenteuerlichen  früheren  anatomischen  Angaben 
gegenüber  konnte  Clot-Bey  das  stolze  Wort  reden,  „dass  er  und  seine 
Helfer  Vieles  besser  gesehen,  Vieles  besser  gemacht  haben  als  alle  ihre 
Vorgänger,  dass  sie,  wenn  sie  nicht  die  gesammte  pathologische  Ana- 
tomie der  Pest  geschaffen,  zum  Mindesten  wenig  zu  thun  übriggelassen 
haben". 

Die  letzte  Epidemie  Indo-Chinas  hat  reichliches  pathologisch-ana- 
tomisches Material  geliefert.  Die  Arbeiten  von  Albrecht  und  Ghon 
(48  Obductionen),  Aoyama  (18  Obductionen),  Bitter,  Childe,  Wilm 
(„Materiale  von  867  Leichen,  an  denen  20  Obductionen  mit  Eröffnung 
der  Kopf-,  Brust-  und  Bauchhöhle,  150  Obductionen  mit  Eröffnung  der 
Brust-  und  Bauchhöhle  vorgenommen  und  sonst  zur  Feststellung  der 
Diagnose  nur  die  Gegenden  der  Lymphdrüsen,  beziehungsweise  die  Bauch- 
höhle eröffnet  wurden").  Sticker  (26  Obductionen),  Wyssokowitz  und 
Zabolotny  (17  Obductionen),  Tamagiwa  (3  Obductionen)  haben  ein  so 
reichliches  Material  ergeben,  dass  die  pathologische  Anatomie  nicht  bloss 
in  den  Hauptsachen,  sondern  vielfach  bis  ins  Detail  geklärt  vorliegt. 

Da  die  Erörterung  der  klinischen  Symptomatologie  vielfach  ein  Ein- 
gehen auf  das  ihr-  zu  Grunde  liegende  anatomische  Substrat  verlangt, 
werde  ich  hier,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  nur  eine  allgemeine 
Uebersicht  des  Leichenbefundes  bringen.  Die  Einzelheiten  werde  ich  im 
Zusammenhange  mit  der  Darstellung  der  entsprechenden  klinischen  Er- 
scheinungen anführen. 

Allgemeine  LeiclienTeränderungen. 

Vielleicht  nicht  überflüssig  erscheint  die  Angabe  Clot-Bey's,  dass 
die  Pestcadaver  nicht  den  schrecklichen  Anblick  zeigen,  welchen  „Maler 
und  Poeten"  ihnen  zugeschrieben  haben.  Das  Gesicht  erscheint  picht  ver- 
fallen, der  Fettpolster  ist  nur  geschwunden  bei  langdauernder  Krankheit. 

Todten flecke  sind  sehr  verschieden  reichlich  entwickelt.  Manch- 
mal fielen  sie  (Alb recht  und  Ghon)  durch  ihre  dunkle  Farbe  auf,  wohl 
der   dunklen   Farbe  des   Blutes  Pestki'auker   und  -Leichen   entsprechend. 
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Nach  den  gleichen  Beobachtern  sind  sie  umsoweniger  reichlich,  je  mehr 
der  hämorrhagische  Charakter  der  Krankheit  hervortritt. 

Während  Clot-Bey  bezüglich  der  Todtenstarre  keinen  Unterschied 
von  anderen  Krankheiten  erkennen  kann,  ist  dieselbe  nach  den  Erfah- 
rungen von  Eigaud,  Aoyama,  Tamagiwa,  Albrecht  und  Ghon  im 
Allgemeinen  stark  entwickelt.  Die  Beobachtungen  der  letztgenannten 
Autoren  scheinen  auch  eine  befriedigende  Erklärung  für  die  auffallend 
verschiedenen  Angaben  über  den  Eintritt  der  Fäulnisserscheinungen  von 
Pestleichen  zu  geben.  Während  Souliers  die  Verzögerung  der  Fäulniss, 
Pugnet  die  Beobachtung  der  auffallend  raschen  Fäulniss  mancher  Pest- 
leichen hervorhebt,  machten  Albrecht  und  Ghon  die  Beobachtung,  dass 
bei  frühem  Schwinden  der  Todtenstarre  oder  frühem  Eintritt  von  Fäulniss- 
erscheinungen mit  Sicherheit  auf  den  Nachweis  von  Secundär-  oder  Misch- 
infectionen  (besonders  durch  Streptococcen)  zu  rechnen  war,  zum  Unter- 
schied von  den  Leichen  nach  einer  Pestinfection,  die  im  Gegensatz  zu 
anderen  septisch-pyämischen  Erkrankungen  die  Fäulniss  geradezu  zu  ver- 
zögern schien. 

In  zwei  Fällen  fand  Clot-Bey  allgemeines  Hautemphysem,  Em- 
physem der  vorderen  Brusthaut  beschi-ieb  Pugnet. 

Hautdecke. 

Dass  echte  Hautblutungen  erst  nach  dem  Tode  entstehen  können, 
wie  Clot-Bey,  Pruner,  Pugnet  angeben,  soll  hier  nur  angeführt  wer- 
den. An  Pestleichen  sind  sie  jedenfalls  häufig.  Sie  entstehen,  wie  ich 
mich  und  die  meisten  anderen  Beobachter  sich  in  manchen  Fällen  überzeugt 
haben,  vielfach  erst  kurz  vor  dem  Tode.  Von  verschiedener  Grösse  — 
von  Stecknadelkopfgrösse  bis  zu  dem  Umfange  von  mehreren  Centimetern 
—  sind  um  so  zahlreicher,  je  mehr  anatomisch  der  hämorrhagische  Cha- 
rakter ausgesprochen  ist,  und  je  mehr  Blut  und  Milz  Pestbacillen  ent- 
halten (Albrecht  und  Ghon).  Manchmal  zahl-  und  regellos  über  den 
ganzen  Körper  zerstreut,  zeigen  sie  zumeist  eine  gewisse  Localisation; 
vorwiegend  sitzen  sie  am  oberen  Theile  des  Eumpfes,  den  Schultern,  oberen 
Extremitäten,  am  Hals,  Kopf  (Clot-Bey,  Krassowski);  häufig  sind  sie 
gerade  in  der  Nähe  des  primären  Bubo. 

Albrecht  und  Ghon  fanden  in  jeder  untersuchten  Hautblutung 
Pestbacillen,  manchmal  sogar  sehr  reichlich  (bloss  in  einem  ihr-er  Fälle, 
wo  es  sich  um  Mischinfection  handelte,  nur  Diplococcen  [Diplococcus 
pneumoniae]).  Die  Hautblutungen  sind  daher  nach  den  genannten  Be- 
obachtern nicht  als  solche  auf  toxischer  Grundlage,  sondern  als  echte 
Embolien  aufzufassen,  als  Theilerscheinung  der  Bakteriämie.  Die  grosse 
Wichtigkeit   dieses  Befundes   für   die  Klinik   liegt  auf  der  Hand,   da  — 
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die  Eichtigkeit  der  Annahme  Alb  recht 's  und  Ghon's  für  alle  Haut- 
blutungen Pestkranker  vorausgesetzt  —  das  Auftreten  von  Hautblutungen 
den  klinisch  nicht  festzusetzenden  Moment  der  Allgemeininfection  als  ge- 
schehen anzeigen  würde. 

Ungemein  häufig  finden  sich  Blutungen  in  den  weichen  Schädel- 
decken. 

In  einem  Falle  Albrecht's  und  Ghon's  kam  es  im  Anschluss  an 
die  Blutung  und  die  reichliche  Ueberschwemmung  von  Pestbacillen  zur 
Ausbildung  einer  pustulös-hämorrhagischen  Infiltration  der  Haut  der  Hand. 
Klinisch  imponirte  dieselbe  als  beginnender  Carbunkel.  Garbunkel 
stellen  sich  (nach  der  Beschreibung  von  Albrecht  und  Ghon)  als  ver- 
schieden grosse  rundliche,  prominente,  von  einem  erhabenen,  derb  in- 
filtrirten  Wall  umgrenzte  Hautinfiltrate  dar.  Im  Centrum  des  Carbun- 
kels  ist  das  Epithel  gewöhnlich  blasig  abgehoben,  den  Inhalt  der  Blasen 
bildet  trüb  röthliches,  an  Pestbacillen  reiches  Exsudat.  Platzt  die  Blase 
und  fliesst  ihr  sehr  bacillenreicher  Inhalt  aus,  so  schrumpft  das  vertrock- 
nende Epithelhäutchen  (wie  bei  jeder  anderen  derartigen  exsudativ-ent- 
zündlichen  Epidermisblase)  zusammen,  und  es  liegt  ein  saftiges,  feuchtes, 
lebhaft  roth  und  gelb  geflecktes  Corium  als  Geschwürsgrund  bloss.  Am 
Durchschnitt  des  Carbunkels  sieht  man  Corium  und  subcutanes  Pett- 
und  Bindegewebe  in  einer  mehrere  Centimeter  dicken  Schichte  derb  und 
starr  von  saftigem  gelblichen,  eiterähnlichem  Exsudat  in  ziemlich  weiter 
Strecke  infiltrirt  und  von  zahkeichen  kleinen  punkt-  oder  streifenförmigen 
Blutungen  durchsetzt.  Um  das  Infiltrat,  nach  aussen  allmälig  abnehmend, 
befindet  sich  gelblich-sulziges  Oedem.  Mikroskopisch  zeigt  sieh  —  ausser 
zerstreut  stehenden  Blutungen  —  eine  enorm  reichliche  Infiltration  der 
subcutanen  Gewebsschichten  von  meist  mehrkernigen  Leukocyten,  ganz 
ähnlich  wie  bei  einer  Phlegmone,  ferner  von  grossen,  dichten  Rasen  von 
Pestbacillen,  in  Eeincultur.  Die  Bündel  des  coUagenen  Bindegewebes  er- 
scheinen vielfach  homogen  gequollen  oder  zerfallen,  nekrotisch,  die  Kerne 
der  Leukocyten  des  eiterigen  Exsudats  zeigen  vielfach  feinkörnigen  Zer- 
fall, die  Blutgefässwandungen  erscheinen  verbreitert,  homogen,  ihr  Lumen 
von  eigenartigen  Gerinnungen  erfüllt.  An  der  Peripherie  des  Carbunkels, 
wo  die  Infiltration  weniger  reichlich  ist,  ist  das  Bindegewebe  von  homo- 
genem oder  feinst  granulirtem  Oedem  auseinandergedrängt  und  von  sehr 
zahlreichen  Zellen  mit  basophiler  Granulation  (Mastzellen)  durchsetzt.  — 
Fibrin  ist  nur  ausserordentlich  spärlich  nachweisbar. 

Am  Epithel  finden  Albrecht  und  Ghon  Verhältnisse,  die  in  Vielen 
denen  bei  Variola  gleichen.  Das  massenhaft  gegen  die  Oberfläche  vordrin- 
gende Exsudat  hebt  eine  meist  central  liegende,  vom  Epithel  gebildete  Blase 
ab,  so  dass  entweder  das  ganze  Pete  Malpighi  hierzu  verwendet  ist,  oder 
dass  die  pigmentirte  Basalzellenschicht  desselben  in  Zusammenhang  mit  dem 
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Corium  bleibt.  Zwischen  Decke  und  Grund  der  aufgeworfenen  Blase  sind 
fächerförmig  zahlreiche  in  die  Länge  gezogene,  theilweise  homogen  gewor- 
dene Epithelzellen  ausgespannt,  welche,  namentlich  an  der  Peripherie  einer 
solchen  Hautblase,  rundliche  Spalten  und  Lücken  bilden,  erfüllt  von  ba- 
cillen-  und  leukocytenreichem  Oedem.  Pestbacillen  und  Leukocyten 
wandern  durch  die  Epithelschichten  hindurch  an  die  Ober- 
fläche. 

Albrecht  und  Ghon  fanden  in  allen  ihren  Fällen  den  Pestbacillus 
in  Keincultur  (abgesehen  von  Verunreinigungen). 

Mit  den  Hautblasen,  entweder  einzeln  stehenden  grösseren  oder 
mehreren  gruppenweise  angeordneten,  oft  confluirenden  kleineren,  welche 
bei  Hautödem  in  der  Umgebung  des  primären  Bubo  oder  oberhalb  lymph- 
angioitischer  Hautbezirke  in  der  Umgebung  Yon  Carbunkeln  und  Bubonen 
(Sticker's  secundäre  epilymphangitische  und  epiglanduläre  Vesikeln, 
Pusteln)  vorkommen,  hat  der  echte  Carbunkel  nichts  zu  thun.  Diese  Haut- 
blasen entstehen  nach  Albrecht  und  Ghon  aus  mechanischen  Gründen, 
indem  bei  starkem  Druck  der  Oedemflüssigkeit  diese  einfach  durch  das 
Gewebe  hindurchgepresst  wird  und  das  widerstandsfähigere  Plattenepithel 
der  Haut  in  mit  gelb-sulzigem,  hämorrhagischem  Inhalt  gefüllten  Blasen 
abhebt.  Sowohl  in  den  Hautblasen,  welche  an  allen  Stellen  auftreten  können, 
wo  Oedem  vorhanden  ist,  wie  im  Oedem  selbst,  welches  in  oft  weitester 
Ausdehnung  um  den  Bubo  sich  vorfindet,  wurden  von  Albrecht  und 
Ghon  Pestbacillen  nachgewiesen,  die  nur  dann  vermisst  wurden,  wenn 
jede  hämorrhagische  Beimengung  des  Oedems  fehlte. 

An  den  Conjunctiven  fanden  die  gleichen  Beobachter  die  Zeichen 
der  acuten  infectiöseh  Conjunctivitis,  mit  oft  reichlichen  punktförmigen 
Blutungen.  Injection  und  Schwellung  der  Conjunctiven,  bulbi  et  tarsi, 
fanden  sich  oft  einseitig,  zumal  dann,  wenn  die  Lymphdrüsengruppen 
einer  Halsseite  oder  einer  Achselhöhle  ergriffen  waren.  Albrecht  und 
Ghon  vermuthen  in  dem  Secrete  der  Conjunctiven  Pestbacillen,  wenn 
sie  auch  keine  diesbezüglichen  Untersuchungen  angestellt  haben. 

Muskulatur,  Periost,  Knochen  und  Knoclienmark. 

Ziemlich  häufig  fanden  Albrecht  und  Ghon  Muskelblutungen, 
ganz  besonders  in  den  Bauch-  und  den  Temporalmuskeln;  zumal  in  den 
Eectis  abdominis,  die  auch,  ganz  ähnlich  wie  bei  Typhus  und  anderen 
Infectionskrankheiten,  schon  makroskopisch  Erbleichung  und  den  eigen- 
thümlichen,  speckartigen  Glanz  der  hyalinen  oder  wachsartigen  Degenera- 
tion (Zenker)  zeigten.  Ausser  diesen  isolirten  Blutungen,  die  in  jedem  Falle 
reichlich  Pestbacillen  enthielten,  zeigte  sich  auch  die  Muskulatur  in  der 
Nähe    der   primären   Bubonen   oft  reichlich   hämorrhagisch   infiltrirt.   — 


24  Pathologisohe  Anatomie. 

Ebenso  fanden  sich  an  dem  Periost  der  Knochen,  nach  dem  mehr  oder 
weniger  starken  Hervortreten  des  hämorrhagischen  Charakters  wechselnd, 
häufig  multiple,  isolirte,  lebhaft  rothe,  meist  kleine,  bis  zu  1  cm  im 
längsten  Durchmesser  messende  Blutungen,  besonders  im  Periost  der 
Schädelknocheu.  —  Zu  bemerken  ist,  dass  Aoyama  eine  constante 
Trockenheit  der  Muskulatur  der  Pestleichen  hervorhebt,  die  Albrecht 
und  Ghon  nur  in  manchen  Fällen  gefunden  haben. 

In  den  Gelenken  fanden  sich  keine  besonderen  Localisationen,  auch 
nicht  an  solchen  in  der  Nähe  von  primären  Bubonen.  Die  stark  schlei- 
mige, fadenziehende,  gelbliche  Gelenkflüssigkeit  schien  in  massigem  Grade 
vermehrt  zu  sein,  die  Gelenkshaut  war  immer  hochgradig  diffus  geröthet 
und  leicht  geschwellt.  Das  Knochenmark  zeigte  keine  Befunde  als  die 
gewöhnlichen  bei  acuten  Infectionskrankheiten.  Aoyama  hat  das  Knochen- 
mark normal  angetroffen. 

Lymphdrüsen  und  Lympligefässe. 

Es  gibt  keine  andere  acute  Infectionskrankheit  mit  einer  ähnlichen  mul- 
tiplen Entzündung  der  Lymphdrüsen  wie  die  Pest.  Doch  schwankt  diese 
entzündliche,  vor  Allem  exsudative  und  nekrotisirende  Affection 
derselben  in  Grad  und  Form  ganz  ausserordentlich  (Albrecht  und  Ghon). 

Alle  neueren  Autoren  sind  darüber  einig,  dass  zuerst  und  am  inten- 
sivsten die  Lymphdrüsen  der  äusseren  Körpertheile  und  unter  diesen 
wieder  die  Drüsen  bestimmter  Eegionen  afficirt  erscheinen.  Die  Ver- 
änderungen der  Drüsen  geschehen  durch  das  Eindringen  und  die  schran- 
kenlose Proliferation  des  Pesterregers,  dessen  Einbruch  im  Bereich  des 
Lymphbezirkes  der  betreifenden  Drüsengruppe  des  primären  Bubo  zu 
suchen  ist. 

Von  dieser  Drüsengruppe  des  primären  Bubo,  der  durch  die  Inten- 
sität der  entzündlichen  und  auch  auf  die  Nachbargewebe  übergreifenden 
Veränderungen  anatomisch  von  allen  anderen  Lymphdrüsenschwellungen 
der  Pestleiche  sich  unterscheiden  lässt,  werden  successive  sämmtliche  in 
der  Bahn  liegenden  Drüsen  der  zugehörigen  Drüsenkette  ergriffen.  Be- 
sonders klar  zeigt  sich  die  Infection  per  contiguitatem  von  Lymphdrüse 
zu  Lymphdrüse  bei  inguinalen  Bubonen,  wo  man  geschlossene  vielgliedrige 
Ketten  geschwellter  Lymphdrüsen  längs  der  Vasa  iliaca  nach  aufwärts 
und  weiterhin  retroperitoneal  längs  der  Wirbelsäule  oft  bis  in  die  Brust- 
höhle verfolgen  kann.  Man  sieht  dann  die  hinteren  mediastinaleu  Lymph- 
drüsen geschwellt  und  dicht  gedrängt  den  deutlich  erweiterten  Ductus 
thoracicus  umgeben  (Albrecht  und  Ghon). 

Allerdings  folgt  die  Infection  der  Lymphwege  nicht  immer  der  nor- 
malen Richtung  des  Lymphstromes.    Bei  einem  primären  inguinalen  Bubo 
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ist.  es  fast  die  Kegel,  dass  auch  die  Lymphoglandulae  iliacae  und  sehr 
häufig  auch  die  inguinalen  Drüsen  der  anderen  Seite  stark  verändert 
sind,  und  zwar  in  einer  Weise,  welche  die  directe  Infection  dieser  Drüsen 
auf  dem  Lymphwege  erkennen  lässt,  als  Bubonen  IL  Ordnung.  Nach 
Albrecht  und  Ghon  erfolgt  die  Infection  in  solchen  Fällen  theils  auf 
retrogradem  Wege,  sei  es  durch  Umkehr  des  Lymphstromes  in  die 
centrifugale  Eichtung  von  den  lumbalen  Lymphdrüsen  aus,  sei  es  durch 
Lymphgefässe  der  Bauchhaut  und  des  äusseren  Genitales,  wohin  sich  häufig 
das  hämorrhagische  Oedem  des  primären  Bubo  ausbreitet. 

Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  einem  primären  axillaren 
Bubo,  von  dem  aus  auf  dem  Lymphwege  die  infra-  und  supraclavicularen, 
selbst  die  cervicalen  Drüsen  inficirt  werden  können. 

Diese  Art  der  Infection  von  Drüse  durch  Drüse  wird  dann  möglich, 
wenn  der  Organismus  dem  reichlichen  Eindringen  von  Pestbacillen  in 
die  Blutbahn  eine  gewisse  Zeit  lang  Widerstand  zu  leisten  vermag,  so 
dass  die  direct  weitergeleitete  Infection  von  Drüse  zu  Drüse  zu  Stande 
kommen  kann.  Sie  bleibt  häufig  dann  aus,  wenn  alsbald  ungeheure 
Bakterienmassen  vom  primären  Bubo  aus  in  die  Blutbahn  gelangen  und 
der  Tod  rasch  erfolgt.  In  solchen  Fällen  kommt  es  zu  einer  anderen  Art 
der  Infection  der  Lymphdrüsen,   nämlich   secundär  vom  Blute   aus. 

Für  diese  erste  Form  von  Lymphdrüsenschwellung,  welche  durch 
directes  Fortkriechen  der  Infection  vom  primären  Bubo  aus  von  Drüse  zu 
Drüse  entsteht,  schlagen  Albrecht  und  Ghon  die  Bezeichnung  vor  „pri- 
märe Bubonen  IL  Ordnung"  im  Gegensatz  zu  den  durch  die  Blut- 
bahn inficirten  „secuudären  Bubonen",  ein  Vorschlag,  der  wegen  der 
Uebersichtlichkeit  und  der  Schärfe  der  Trennung  beibehalten  zu  werden 
verdient. 

Das,  was  klinisch  als  Bubo  imponirt,  zerfällt  anatomisch  in  die 
durch  das  Eindringen  und  die  schrankenlose  Wucherung  gesetzten  Ver- 
änderungen des  eigentlichen  Drüsenparenchyms  und  die  Fortpflanzung  der 
intensiven  entzündlichen  Processe  auf  die  nachbarlichen  Gewebe. 

Besteht  der  eigentliche  Drüsenbubo  aus  mehreren  Lymphdrüsen,  so 
lassen  sich  die  einzelnen  Drüsen  infolge  der  exsudativen  Entzündung  in 
ihrer  Umgebung  oft  schwer  von  einander  abgrenzen.  Sie  scheinen  wie 
mit  einander  verwachsen,  auf  dem  Durchschnitt  durch  ein  solches  Paquet 
sind  die  Grenzen  der  einzelnen  Lymphdrüsen  nur  ganz  undeutlich  oder 
gar  nicht  wahrzunehmen. 

Die  Grösse  der  einzelnen  angeschwollenen  Lymphdrüsen  ist  eine 
sehr  schwankende  und  kann  die  eines  Hühnereies  erreichen.  Fast  immer 
finden  sich  in  einem  Drüsenpaquet,  sowohl  an  der  Peripherie  wie  im 
Centrum,  Drüsen,  die  erbsen-  bis  haselnussgross  sind,  ja  der  ganze  pri- 
märe Bubo   kann   gelegentlich  nur  aus  kleinereu,  allerdings  sehr  schwer 
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Teränderten  Lymphdrüseu  bestellen.  Dabei  ist  auch  die  Grösse  des  pri- 
mären Bubo  eine  ungemein  verschiedene.  Neben  solchen  von  der  Grösse 
einer  Männerfaust  gibt  es  andere,  welche  weder  Inspection  noch  Palpation, 
sondern  erst  das  Messer  aufdeckt. 

Gewöhnlich  zeigt  eine  ganze  Gruppe  von  Lymphdrüsen,  seltener  eine 
einzelne,  die  einem  primären  Bubo  zukommenden  anatomischen  Ver- 
änderungen. Dieselben  betreffen  nicht  nur  das  eigentliche  Drüsengewebe, 
sondern  auch  immer  die  unmittelbare  Umgebung  desselben  in  fast  gleichem 
Grade,  so  dass  die  schweren  Bntzündungserscheinungen  der  Lymphdrüsen 
selbst  und  des  periglandulären  Gewebes  dem  Wesen  nach  nicht  zu  kennen 
sind.  Von  dem  Centrum,  welches  die  Lymphdilisengruppe  des  primären 
Bubo  bildet,  ergiesst  sich  nach  allen  Seiten  hin  ein  ungemein  reichliches 
Oedem,  das  nicht  nur  die  Haut,  sondern  auch  Fascien-  und  Muskelschichteu 
durchsetzend,  sämmtliche  Gewebe,  Drüsen  und  das  hämorrhagisch  infil- 
trirte  extraglanduläre  Gewebe  in  einen  einzigen  Tumor  verwandelt,  der 
gegen  seine  infiltrirte  und  ödematöse  Umgebung  sich  nicht  deutlich  ab- 
grenzt. Diese  ausgedehnte  und  hochgradige  Veränderung  der  Gewebe  in 
der  Umgebung  des  primären  Bubo,  welche  sich  in  diesem  Grade  nie 
bei  „secundären"  (metastatischen)  Bubonen  findet,  gestattet  meist  schon 
grob  anatomisch  die  Diagnose  des  primären  Bubo.  Schon  bei  der  äusseren 
Besichtigung  der  Leiche  weist  oft  das  Vorhandensein  von  Hautblasen  oder 
gehäuften  Hautblutungen  auf  den  primären  Bubo  hin. 

Für  die  makroskopische  Betrachtung  scheint  die  Vergrösserung  der 
Lymphdrüsen  in  erster  Linie  auf  Eechnung  von  Hämorrhagien  zu  beruhen; 
bei  Fällen  raschesten  Verlaufes  erscheinen  die  Drüsen  des  primären  Bubo 
entweder  ganz  oder  zum  grossen  Theile  wie  hämorrhagisch  infarcirt,  auf  dem 
Durchschnitt  schwarzroth  und  etwas  granulirt.  Diese  Hämorrhagien  durch- 
brechen allenthalben  die  Kapsel  und  infiltriren  zugleich  mit  der  austreten- 
den Oedemflüssigkeit  das  umgebende  Binde-  und  Fettgewebe,  so  dass  mit 
dem  eigentlichen  Drüsentumor  ein  derbes  hämorrhagisches  Paquet  entsteht. 

Pestige  Lymphdrüsen,  häufig  auch  solche  des  primären  Bubo,  zeigen 
oft  eine  charakteristische  Beschaffenheit,  eine  „Art  von  medullärer  Schwel- 
lung", welche  umsomehr  ausgesprochen  ist,  je  weniger  das  Drüsen- 
parenchym  durch  die  Hämorrhagien  zerstört  ist,  je  nach  dem  mehr  oder 
weniger  stark  hervortretenden  hämorrhagischen  Charakter  der  Infection. 
Bei  dieser  „medullären  Schwellung"  erscheinen  die  Lymphdrüsen  ver- 
grössert,  hart,  die  Kapsel  gespannt,  auf  dem  Durchschnitt  quillt  das 
Parenchym  vor  und  zeigt  auf  licht  strohgelbem  Grunde  grössere  und 
kleinere,  puukt-  oder  streifenförmige,  lebhaft  rothe,  vielfach  confluirende 
Blutaustritte.  Die  Kandtheile  erscheinen  durch  kleine  gelbe  Knötchen 
häufig  fein  granulirt.  Von  den  Schnittflächen  lässt  sich  immer  ungemein 
reichlicher,  oft  faden  ziehend  er  Saft  abstreifen. 
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Hat  die  Krankheit  zum  Mindesten  4—6  Tage  gedauert,  so  finden 
sich  im  Centrum  der  am  meisten  geschwellten  und  stärksten  hämorrhagi- 
schen Drüse  die  Zeichen  der  beginnenden  Nekrose.  Die  noch  mächtig 
geschwollene  Drüse  erscheint  beim  Durchschnitt  trockener  und  morscher, 
glatt,  es  lösen  sich  mitunter  —  sequesterähnlich  —  krümelig-bröckelige 
Massen  im  Centrum  von  der  Schnittfläche,  die  in  marmorirter  Zeichnung 
einen  allmäligen  Uebergang  des  schwarz-  oder  lebhaft  rothen  Parbentones 
der  Peripherie  und  Umgebung  zum  verwaschenen  bräunlichen  oder  röth- 
lich  gelben  Tarbenton  des  Centrums  bietet.  Einschmelzung  oder  Er- 
weichung können  weiterhin  im  Centrum  oder  in  verschiedenen  Antheilen 
der  Drüse  eintreten.  Auf  dem  Durchschnitt  quillt  dann  aus  einer  grösseren 
oder  mehreren  kleineren  cavernenähnlichen  Höhlen  dicker,  häufig  rahm- 
ähnlicher, röthlichgelber  oder  ganz  eitergelber,  oft  nekrotische  Gewebs- 
bröckel  führender  Inhalt. 

Dauert  die  Krankheit  länger,  8 — 9  Tage  ungefähr,  so  schreitet  die 
Einschmelzung  des  Drüsenparenchyms  weiter,  während  die  schweren 
Veränderungen  in  der  Umgebung  der  Lymphdrüsen  langsam 
zurückgehen.  Das  Drüsenparenchym  ist  dann  fast  ganz  eitrig  einge- 
schmolzen, es  findet  sich  ein  mit  rein  gelbem  oder  röthlich  gelbem,  dick- 
flüssigem Eiter  gefüllter  Abscess,  der  von  der  fibrösen  Bindegewebskapsel 
allseitig  umschlossen  ist.  Während  in  den  früher  erwähnten  Stadien,  also 
zwischen  4 — 6  Tagen,  eine  scharfe  Unterscheidung  zwischen  rein  nekroti- 
scher Einschmelzung  (puriformer  Erweichung)  und  echter  Eiterung  nicht 
zu  treffen  ist,  weil  sie  thatsächlich  nebeneinander  bestehen,  so 
handelt  es  sich  in  den  späteren  Stadien  um  wirkliche  Eiterung. 
Der  Pesteiter  besitzt  die  Eigenthümlichkeit,  dass  seine  Zellen  ganz  be- 
sonders zum  Zerfalle,  zur  Verfettung  neigen. 

Das  anatomische  Bild  der  um  den  primären  Bubo  gesetzten  Ver- 
änderungen schildern  Albrecht  und  Ghon  folgendermassen: 

Der  reichliche  hämorrhagische  Erguss,  der  die  Lymphdrüsen  selbst 
zerstört,  zertrümmert  schliesslich  allenthalben  die  Bindegewebskapsel,  die 
ihm  bis  dahin  Widerstand  geleistet  hat,  und  es  dringt  nun  in  schweren, 
schnell  zum  Tode  führenden  Fällen  ein  Strom  frisch  ausgetretenen  Blutes 
in  das  periglanduläre  Binde-  und  Fettgewebe  ein,  dasselbe  starr  hämor- 
rhagisch infiltrirend.  Wo  den  austretenden  Blutmassen  der  geringste 
Widerstand  entgegensteht  oder  der  Schwere  folgend  breiten  sie  sich  aus, 
in  den  Fascienblättern,  längs  des  Nervenplexus,  innerhalb  der  Gefäss- 
rinnen;  sie  können  bei  primären  axillären  Bubonen  bis  in  die  Cubita 
reichen,  bei  Halsbubonen  längs  der  grossen  Halsgefässe  bis  ins  Mediasti- 
num. Die  Venenwandungen  in  der  Umgebung  jedes  primären 
Bubo,  der  Vena  jugularis,  axillaris,  femoralis,  erscheinen  aufgeschnitten 
gleichmässig   schwarzroth   suffundirt  oder   von   isolirt   stehenden,   lebhaft 
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rothen  kleineu  Blutungen  durchsetzt.  Zugleich  ist  die  ganze  Umgebung  des 
primären  Bubo  mit  reichlicher  entzündlicher  Oedemflüssigkeit  von  sulzig- 
gelblichem  Aussehen  überschwemmt.  Neben  dieser  enormen  Durchträn- 
kung mit  Oedemflüssigkeit  und  Blut  zeigt  die  nächste  Umgebung  pri- 
märer Bubonen  ausnahmslos  noch  eine  weitere  charakteristische  Ver- 
änderung, eine  starre  (weil  zellreiche)  Infiltration  von  lichtgelber  Farbe, 
wie  bei  einer  ganz  frischen  beginnenden  phlegmonösen  Infiltration,  die 
beim  Einschneiden  reichlichen,  trüben,  mehrkernige  Leukocyten  und  zahl- 
lose Pestbacillen  führenden  Saft  abstreifen  lässt.  Auch  diese  Infiltrate 
enthalten  zahlreiche  grössere  und  kleinere,  lebhaft  rothe  fleckige  Blut- 
austritte. Besonders  infiltrirt  ist  das  subcutane  Bindegewebe  oberhalb 
primärer  Bubonen,  in  vielen  Fällen  aber  das  Corium  selbst,  und 
am  Oberflächenepithel  zeigen  sich  die  Anfänge  der  durch  das 
Exsudat  bedingten  Blasen-  und  Carbunkelbildung. 

So  bietet  der  primäre  Bubo  ein  typisches  anatomisches  Bild,  welches 
nach  Albrecht  und  Ghon  nicht  nur  von  den  secundären  Bubonen 
sich  unterscheidet,  sondern  auch  bei  keiner  anderen  bekann- 
ten Krankheit  in  ähnlicher  Weise  sich  wiederfindet. 

Die  Veränderungen  an  „primären  Bubonen  IL  Ordnung"  —  im 
Sinne  Albrecht's  und  Ghon's  — ,  d.i.  der  auf  dem  L3'mphwege  vom 
primären  Bubo  aus  inficirten  Lymphdrüsen,  unterscheiden  sich  nur  quanti- 
tativ von  denen  des  primären  Bubo;  da  die  Drüsen  des  primären  Bubo 
zuerst  und  am  intensivsten  der  Giftwirkung  ausgesetzt  sind,  sind  natur- 
gemäss  die  an  diesen  gesetzten  Veränderungen  die  schwersten,  während 
die  Veränderungen  des  Drüsenparenchyms  und  des  periglandulären  Ge- 
webes umsomehr  zurücktreten,  je  weiter  die  auf  dem  Lymphwege  in- 
ficirten Drüsen  vom  primären  Herde  abliegen.  Schon  ihre  Form  der 
Anordnung  zu  Ketten,  innerhalb  deren  auch  die  einzelnen  deutlich  ab- 
grenzbar sind,  ist  charakteristisch,  die  entzündlichen  Veränderungen  ihrer 
Umgebung  sind  viel  geringer  als  bei  einem  primären  Bubo.  Oedem  und 
Hämorrhagien  setzen  sich  zwar  noch  eine  Strecke  weit  fort,  aber  in  deut- 
licher, oft  rascher  Abnahme,  so  dass  die  entfernteren,  oft  noch  stark  an- 
geschwollenen Drüsen  nur  mehr  in  feuchteres  Bindegewebe  eingehüllt  sind. 

Auf  dem  Durchschnitt  durch  primäre  Bubonen  IL  Ordnung  zeigt 
sich  dasselbe  gelblichroth  gesprenkelte  Colorit  des  primären  Bubo,  aber 
die  Blutungen  treten  umsomehr  zurück,  je  weiter  entfernt  vom  pri- 
mären Bubo  sie  liegen.  Das  Parenchym  quillt  auf  der  Schnittfläche  vor, 
der  leicht  abstreifbare  Gewebssaft  ist  nicht  selten  ausgesprochen  schleimig 
und  fadenziehend. 

Uebrigens  ist  das  anatomische  Bild  primärer  Bubonen  IL  Ordnung 
ein  wechselvolles,  sowohl  was  die  Grösse  der  einzelnen  Drüsen,  als  die 
Blutungen  betrifft.    Nebeneinander  kann  mau  fast  vollständig  hämorrha- 
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gisch-infiltrirte  Lymphdrüseu  finden,  dann  solche,  die  entweder  das  typische 
roth  und  gelb  gefleckte  und  gesprenkelte  Bild  zeigen,  dann  solche,  die 
fast  gleichmässig  licht  strohgelb  aussehen. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  der  von  Albrecht  und  Ghon 
erhobene  Befund,  dass  oft  in  unmittelbarer  Nähe  des  primären  Bubo, 
neben  Drüsen,  die  das  anatomische  Bild  des  primären  Bubo  IL  Ordnung 
zeigen,  Drüsenschwellungen  sich  finden,  die  das  Bild  einer  Art  von  grau- 
rother  medullärer  Schwellung  oder  eine  einfache  hochgradige  Hyperämie 
zeigen,  vergleichbar  etwa  dem  Befunde  bei  Typhus  oder  einer  ähnlichen 
Infection.  Nach  den  Untersuchungen  der  genannten  Beobachter  sind  dies 
Lymphdrüsen,  die  nicht  auf  dem  Lymphwege  vom  primären  Bubo  aus, 
sondern  metastatisch  oder  secundär  vom  Blute  aus  inficirt  wurden.  Sie 
sind  einfach  zufallsweise  von  der  Infection  auf  dem  Lymphwege  frei  ge- 
blieben, um  der  Infection  von  der  Blutbahn  aus  anheimzufallen. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  secundärer  Bubonen,  d.  i.  jener 
Drüsen,  welche  auf  dem  Blutwege  inficirt  werden,  schildern  Albrecht 
und  Grhon,  welche,  wie  erwähnt,  diesen  auch  klinisch  höchst  bedeutungs- 
vollen Fund  erhoben  haben,  in  Folgendem. 

Secundäre  Bubonen  können  sich  überall  finden,  wo  normaler  Weise 
Lymphdrüsen  vorhanden  sind,  unabhängig  vom  Sitz  des  primären  Bubo. 
Sie  sind  im  Allgemeinen  nicht  besonders  gross,  selten  über  Haselnuss- 
bis  Olivengrösse,  derb,  hart,  aussen  dunkel-  oder  grauroth,  auf  dem 
Durchschnitt  gleichmässig  hyperämisch.  Dauert  die  Infection  längere 
Zeit,  so  findet  man  eine  Art  medullärer  Schwellung,  ähnlich  wie  bei 
frisch  geschwollenen  Typhuslymphdrüsen.  Das  beim  Durchschnitt  stark 
vorquellende,  weiche,  beim  Abstreifen  reichlichen  Saft  gebende  Parenchym 
erscheint  grauroth  und  von  einzelnen  distincten  Blutaustritten  durchsetzt. 
Dauert  der  Process  noch  länger  an,  so  kann,  wie  Albrecht  und  Ghon 
zugeben,  auch  an  secundären  Bubonen  ein  ähnliches  Bild  entstehen  wie 
bei  primären  Bubonen  IL  Ordnung,  wie  aus  der  reichlichen  Entwicklung 
der  Pestbacilleu  und  ihrer  zerstörenden  Wirkung  auf  das  Drüsenparenchym 
verständlich  ist. 

Zum  Unterschied  von  den  Verhältnissen  des  primären  Bubo  ist  aber 
die  Umgebung  der  „secundären"  Bubonen  entweder  ganz  unverändert 
(wie  auch  Bitter,  Wyssokowitz  und  Zabolotny  angeben)  oder  nur 
von  Oedemflüssigkeit  durchsetzt.  Besonders  die  Umgebung  „secundärer" 
Bubonen  der  Axillar-  und  Inguinaldrüsen  zeigt  nicht  selten  stärkere 
Durchfeuchtung,  sogar  ödematöse  Durchtränkung,  in  Fällen  mit  ausge- 
sprochenerem hämorrhagischen  Charakter  kommt  es  selbst  zu  Blutungen. 
Immer  aber  bleiben  die  Veränderungen  des  extraglandulären  Gewebes 
weit  hinter  denen  bei  primären  Bubonen  zu  beobachtenden  zurück. 
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Aus  Allem  würde  hervorgehen,  dass  secundäre  Bubonea  grob  ana- 
tomisch wohl  in  ihren  Anfangsstadien  vom  primären  Bubo  (derselben 
Leiche)  sich  unterscheiden  lassen,  dass  aber  in  späteren  Stadien 
kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  zu  finden  ist. 
Im  gegebenen  Falle  freilich  wird  stets  der  primäre  Bubo  von  den 
secundären  unterschieden  werden  können,  weil  der  Grad  der  Verände- 
rungen der  „secundären"  Bubonen  immer  hinter  dem  des  primären  Bubo 
zurückbleibt,  ganz  besonders,  was  die  Veränderungen  des  umgebenden 
Binde-  und  Fettgewebes  betrifft.  Entscheidend  übrigens  soll  nach  Al- 
brecht und  Ghon  immer  das  histologische  Bild  sein. 

In  ausgesprochenen  Fällen  erscheinen  sämmtliche  Drüsengruppen 
geschwellt,  so  dass  man  von  einer  echten  Polyadenitis  sprechen  kann. 
Immer  sind  (Aoyama)  die  Mesenterial-  und  FoUikelapparate  des  Darmes 
angeschwollen,  wenn  auch  die  primäre  Localisation  in  Submaxillar-,  Hals- 
oder Axillardrüsen  ist.  Nicht  selten  sind  auch  die  Tonsillen,  die  Papillae 
fungiformes  geschwellt,  zuweilen  sind  die  Follikeln  des  Mundes,  des 
Pharynx  und  der  Cardiatheile  des  Magens  hyperplastisch. 

Einen  primären  Bubo  der  Lymphdrüsen  der  Brust-  und  Bauchhöhle 
haben  Aoyama,  Yamagiwa,  Bitter,  Albrecht  und  Ghon  nicht  ge- 
sehen. Nach  Albrecht  und  Ghon  zeigen  die  vorderen  und  hinteren 
mediastinalen  sowie  die  intercostalen  Lymphdrüsen  häufig  die  Verände- 
rungen secuudärer  Bubonen,  manchmal  auch  die  der  primären  Bubonen 
IL  Ordnung,  als  letztes  Glied  der  Kette  eines  primären  Bubo  der  Achsel 
oder  des  Halses.  Die  Lymphoglaudulae  pulmonales,  bronchiales  und 
tracheales  zeigen  nach  den  Erfahrungen  der  gleichen  Beobachter  nicht 
selten  das  reine  Bild  secundärer  Bubonen,  in  anderen  aber  das  der 
primären  Bubonen  IL  Ordnung,  sei  es,  dass  die  Infection  auf  dem 
Lymphwege  durch  retrograden  Transport  von  primären  Halsbubonen  ge- 
schah, sei  es,  dass  die  Infection,  gleichfalls  auf  dem  Lymphwege,  von 
einer  primären  Pestpneumonie  ausging.  Nicht  selten  erfolgt  bei  den  ge- 
nannten Lymphdrüsen  gleichzeitig  Infection  auf  dem  Wege  der  Blut- 
wie  auf  dem  der  Lymphbahn,  so  dass  man  neben  solchen  Lymphdrüsen 
mit  stark  medullär  geschwollener  Kinde  andere  einfach  hyperämisch- 
saftig  finden  kann.  Lässt  der  makroskopische  Befund  einen  Zweifel  über 
die  Art  der  Infection,  so  entscheidet  nach  Albrecht  und  Ghon  mit 
Sicherheit  das  histologische  Bild. 

Ueber  die  Lymphdrüsen  der  Bauchhöhle  wird  bei  den  anatomischen 
Verhältnissen  des  Verdauungstractes  berichtet  werden. 

Von  besonderem  Interesse  erscheint,  dass  Albrecht  und  Ghon  in 
drei  Fällen  multiple  Lymphdrüsenschwellungen  fanden,  „wie  sie  sämmt- 
lich  noch  in  den  Kahmen  des  Bildes  der  secundären  Bubonen  passten", 
wo   weder   die  makro-  noch  mikroskopische  Untersuchung  es  mit  Sicher- 
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heit  gestattete,  eine  Gruppe  als  primären  Bubo  zu  bezeichnen.  Albrecht 
und  Ghon  sind  der  Ansicht,  dass  auch  diese  Fälle  keineswegs  zur  An- 
nahme einer  primären  Blutinfection  herangezogen  werden  können,  sie 
sind  der  Ansicht,  dass  es  dann  zu  Fällen  ohne  primären  Bubo  kommt, 
„wenn  der  Organismus  nicht  jene  Eesistenzfähigkeit  besitzt,  welche  be- 
wirkt, dass  die  einmal  eingedrungeneu  Krankheitserreger  wenigstens  eine 
Zeitlang  in  einem  bestimmten  Lymphdrüsenpaquet  zurückgehalten  werden 
können,  sondern  wenn  sofort  entsprechend  grosse  Mengen  von  Pest- 
bacillen  ins  Blut  kommen". 

Was  die  Kolle  der  Lymphgefässe  bei  der  Pestinfection  anlangt,  so 
konnten  Albrecht  und  Ghon  zwar  Veränderungen  derselben  in  der  un- 
mittelbaren Nähe  des  primären  Bubo  innerhalb  des  diesen  umgebenden  hämor- 
rhagisch-ödematösen  Infiltrates,  niemals  aber  in  einiger  Entfernung  consta- 
tiren,  nie  war  es  möglich,  anatomische  Veränderungen  der  Lymphwege,  die 
der  eingedi-ungene  Pestbacillus  benützt  haben  musste,  nachzuweisen.  In 
keinem  Falle  war  eine  primäre  Lymphangioitis  nachzuweisen,  die  eventuell 
zu  einem  primären  Carbunkel  gefühi-t  hätte.  Albrecht  und  Ghon  halten 
daher  eine  primäre  „Pestlymphangioitis",  wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  für 
ungemein  selten,  möchten  für  derartige  Fälle  die  Möglichkeit  einer  Misch- 
infection  nicht  ausgeschlossen  halten  und  erklären  es  für  eine  specifische 
Eigenthümlichkeit  des  Pestbacillus,  ohne  Lymphangioitis  Bubonen  zu  er- 
zeugen. Als  Eintrittspforten  sehen  die  gleichen  Beobachter  ganz  gering- 
fügige Hautverletzungen  an,  nicht  bloss  deutlich  sichtbare  Schnitt-,  Eiss- 
und Kratzwunden,  sondern  hauptsächlich  die  für  das  freie  Auge  kaum 
oder  nicht  sichtbaren  Verletzungen  mit  der  allergeringfügigsten  Betheili- 
gung des  Coriums.  So  würde  intensives  Reiben  oder  Kratzen  einer  jucken- 
den Hautstelle  unter  Umständen  die  Infection  ermöglichen.  Aus  den 
Befunden  von  beginnender  Blasenbildung,  wo  Albrecht  und  Ghon  das 
Einwachsen  der  Pestbacillen  von  den  Coriumpapillen  aus  zwischen  die 
Epithelien  des  Eete  Malpighii  sehen  konnten,  während  sie  nur  in  den 
obersten  Schichten  des  Eete  zwischen  den  Hornlamellen  nie  gefunden 
werden  konnten,  gewinnen  die  genannten  Beobachter  den  Eindruck,  dass 
diese  Schichten  des  Eete  wenig  oder  keine  Durchlässigkeit  für  den 
Durchtritt  der  Pestbacillen  besitzen.  Die  durch  Kratzen  oder  Eeiben 
entfernten  obersten  Epithelschichten  würden  die  Infection  ermöglichen, 
und  dieser  Annahme  des  Infectionsweges  entsprechend  würde  wahr- 
scheinlich nur  eine  geringe  Keimzahl  ins  Gewebe  gelangen,  die  vom 
Lymphstrom  aufgenommen  in  den  Lymphdrüsen,  dem  besten  Nährboden 
des  Pesterregers,  sich  vermehren  und  dort  ihre  specifischen  Wirkungen 
erzeugen.  Stützen  ihrer  Ansicht  der  Aufnahme  der  Pestbacillen 
durch  den  Lymphstrom  finden  Albrecht  und  Ghon  in  ihren  Thier- 
versuchen,   von  welchen  besonders  angeführt  werden  soll,   dass  einfaches 
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Einträufeln  von  vii'ulenten  Cultureu  auf  die  vollkommen  unverletzte  — 
plattenepithellose  —  Schleimhaut  der  Conjunctiva,  Nase  oder  des  Kectums 
genügte,  um  typische  Allgemeininfection  zu  erzeugen.  Nie  ferner  fanden 
die  gleichen  Beobachter  bei  ihren  Thierversuchen  eine  makroskopisch 
sichtbare  Veränderung  der  Impfstelle. 

Was  den  Ductus  thoracicus  betrifft,  den  Albrecht  und  Ghon  be- 
sonders bei  Fällen  untersuchten,  wo  von  einem  primären  Bubo  einer 
Inguiaalgegend  aus  mächtige  Ketten  geschwollener  Lymphdrüsen  (primäre 
Bubonen  II.  Ordnung)  bis  ans  Zwerchfell  fortsetzten,  so  wurde  derselbe, 
wie  manchmal  einige  zuführende  Aestchen,  häufig  ausgesprochen  erweitert 
gefunden,  aber  nie  zeigten  sich  Blutungen  oder  Infiltrationen  der  Wand, 
ein  Befund,  der  mit  den  von  Albrecht  und  Ghon  bei  den  Lymphdrüsen 
überhaupt  beobachteten  Befunden  in  guter  Uebereinstimmung  steht. 

Die  auffällige  Thatsache,  dass  die  primären  Bubonen  auffällig  selten 
in  der  Cubita  und  Poplitea  sitzen,  suchen  Albrecht  und  Ghon  mit  den 
anatomischen  Erfahrungen  in  Einklang  zu  bringen.  Sie  halten  es  für 
ganz  und  gar  nicht  nöthig,  bei  axillaren  und  inguinalen  Bubonen  die 
Eintrittspforte  an  die  Peripherie  der  Extremitäten,  Hand  oder  Fuss,  zu 
verlegen.  Albrecht  und  Ghon  halten  den  vom  Pestbacillus  zm'ück- 
gelegten  Weg  für  einen  viel  kürzeren.  Für  den  primären  inguinalen 
Bubo  käme  vor  AUem  die  Haut  des  Oberschenkels,  der  Hüfte,  des 
Bauches  und  insbesondere  des  Genitales  in  Betracht,  für  die  axillaren 
die  Haut  des  Oberarmes,  der  Schulter,  Brust,  des  Eückens  und  eines 
Theiles  des  Bauches.  Mit  dieser  Annahme  finden  die  genannten  Beob- 
achter sowohl  das  Fehlen  einer  Lymphangioitis  erklärlich,  als  auch  die 
meist  geringen  oder  völlig  fehlenden  Veränderungen  der  Lymphdrüsen 
der  Cubita  und  Kniekehle,  da  dieselben  meist  gar  nicht  im  Bereich  der 
ursprünglichen  Infection  liegen.  Doch  sahen  sich  Albrecht  und  Ghon 
zu  der  Annahme  gezwungen,  für  jene  Fälle,  wo  die  Eingangspforte 
an  den  distalen  Enden  der  Extremitäten  gewesen  sein  mag,  die  bei  an- 
deren Infectionskrankheiteu  giltigen  Erfahrungen  heranzuziehen,  wo  eben- 
falls die  Drüsen  der  Cubita  ganz  oder  fast  frei  bleiben  bei  Erkrankung 
der  inguinalen  oder  axillaren  Drüsen,  dass  für  solche  Fälle  eine  befrie- 
digende anatomische  Erklärung  nicht  erbracht  werden  könne,  wobei  sie 
darauf  verweisen,  dass  die  grösseren  Lymphgefässe  der  tieferen  Kegionen 
keine  allzu  ausgiebigen  Communicationen  mit  den  Drüsen  der  Cubita  und 
Kniekehle  besitzen. 

Bezüglich  der  histologischen  Befunde,  die  naturgemäss  schon  nach 
dem  Alter  der  Drüsen  wechseln,  verweise  ich  auf  die  Darstellung  Al- 
brecht's  und  Ghon's. 

Im  Allgemeinen  sieht  man  bei  primären  Bubonen  das  aus  dem 
makroskopischen   Verhalten    zu    erwartende  Bild   der   vollständigen   Zer- 
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Störung  und  Zertrümmerung  des  Parenchyms  unter  Hämorrhagien,  Ne- 
krose, Bacillen-  und  Leukocyteninfiltration  neben  schwerer  hämorrhagisch- 
phlegmonöser Entzündung  des  umgebenden  Binde-  und  Fettgewebes.  Nie 
fehlt  LymiDhangioitis  in  der  Umgebung  primärer  Bubonen,  auch  solcher 
II.  Ordnung,  die  zunächst  durch  die  hochgradige  Erweiterung  uud  An- 
pfropfung der  Lymphgefässe,  sowohl  Vasa  afferentia  wie  efferentia,  mit 
zusammenhängenden  Rasen  von  Pestbacillen  und  Leukocyten  auffällt. 
Immer  aber  ist  das  wesentliche  histologische  Merkmal  eines  primären 
Bubo  die  vollständige  oder  fast  vollständige  Zerstörung  seines  adenoiden 
Gewebes  mit  völligem  Verlust  der  normalen  Structur,  oft  ist  von  dem 
Parenchym  nichts  mehr  übrig  als  die  resistenteren  Gefässe. 

Die  zahlreichen  Blutungen,  die  enormen  Massen  von  Bacillen,  die 
reichliche  Infiltration  mit  polynucleären  Leukocyten  durchbrechen  schliess- 
lich die  Lymphdrüsenkapsel  und  ergiessen  sich  auf  weite  Strecken  in  das 
periglanduläre  Gewebe,  oft  so,  dass  zwischen  dem  eigentlichen  Drüsenbubo 
und  dessen  schwer  veränderter  Umgebung  keine  Grenze  zu  ziehen  ist.  — 
Fibrin  ist  histologisch  nur  sehr  spärlich  oder  gar  nicht  nachweisbar. 

Die  „Bubonen  IL  Ordnung"  bieten  dasselbe  Bild,  nur,  je  weiter 
entfernt,  dem  Grade  nach  geringer. 

Ein  wesentlich  anderes  histologisches  Bild  zeigen  die  secundär  auf  dem 
Blutwege  inficirten  secundären  Bubonen  (Albrecht  und  Ghon);  bei  diesen 
herrscht  nach  der  Beschreibung  der  genannten  Beobachter  eine  gleich- 
massige,  über  das  ganze  Parenchym  verbreitete  Hyperämie  vor.  Immer 
ist  die  fibröse  Drüsenkapsel  vollkommen  erhalten;  die  Sinus  erscheinen 
auffallend  erweitert.  In  fast  allen  FäUen  fanden  Albrecht  und  Ghon 
im  Blute  der  erweiterten  Capillaren  und  Gefässe  mehr  oder  weniger 
reichliche  Pestbacillen.  Oft  Hessen  sich  an  Drüsen  mikroskopisch  die 
gleichen  Veränderungen  nachweisen,  wo  makroskopisch  das  Bild  eines 
secundären  Bubo  noch  nicht  kenntlich  war,  offenbar,  weil  die  allgemeine 
Infection  zu  kurz  bestanden  hatte.  Tritt  allerdings  der  Tod  unter  der 
erfolgten  Allgemeininfection  nicht  in  kürzester  Zeit  ein,  dann  kann  es 
auch  in  den  vom  Blute  aus  inficirten  secundären  Bubonen  zu  Verände- 
rungen kommen,  die  makro-  und  mikroskopisch  sich  kaum  von 
denen  primärer  Bubonen  unterscheiden  (Albrecht  und  Ghon). 

Ungefähr  ein  Drittel  der  zur  Section  gekommenen  Fälle  betrafen  Misch- 
oder Secundärinfectionen  durch  Strepto-,  Diplo-  oder  Staphylococcen.  In 
keinem  einzigen  Falle  konnte  der  Einbruch  derselben  vom  primären  Bubo 
aus  nachgewiesen  werden,  sei  es,  dass  diese  Mischinfection  gleichzeitig 
mit  jener  durch  Pest  oder  im  Anschluss  an  dieselbe  erfolgt  wäre.  Fast 
in  jedem  derartigen  Falle  wurde  der  Nachweis  erbracht,  dass  diese  se- 
cundäre  Invasion  von  den  Lymphknoten  des  Eachens  und  Gaumens  aus 
erfolgt  ist. 

Müller  u.  Poch,  Die  Pest.  3 
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Milz. 


Die  Milz  erscheint  stets  vergrössert,  oft  sehi-  bedeutend,  so  dass 
sie  das  Vier-  bis  Fünffache  des  Normalen  erreichen  kann  (Aoyama);  doch 
hat  Clot-Bey  auch  Milzen  von  normaler  Grösse  gesehen.  Die  Kapsel  ist 
stark  gespannt,  leicht  grau  getrübt,  manchmal  (selten  nach  Clot-Bey 
und  Bitter)  mit  Blutungen  fleckig  blutroth  besetzt.  Aoyama  sah  ein- 
mal ganz  frische  fibrinöse  Auflagerungen.  Nach  Aoyama  ist  die  Con- 
sistenz  der  Milz  „gewöhnlich  sehr  weich,  oft  zerfliesslich",  dagegen  be- 
merken Albrecht  und  Ghon  ausdrücklich,  dass  die  Pestrailz  nie  die 
weiche,  zerfliessliche  Consistenz  besitze  wie  bei  den  durch  Strepto-,  Diplo-, 
Staphylococcen,  Typhus-  oder  Anthraxbacillen  verursachten  Infectionen, 
mit  dem  Messer  sei  weit  weniger  Saft  abstreifbar  als  bei  anderen  acuten 
Milztumoren.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Schnittfläche  tief  dunkel 
blut-  bis  schwarzroth,  das  Gewebe  quillt  nur  etwas  über  die  Schnittfläche 
vor  und  zeigt  einen  matten,  „etwas  trockenen"  Glanz,  „der  an  den  einer 
diffusen  Amyloidmilz  geringen  Grades  erinnert"  und  —  bei  einer  Pest- 
milz —  eine  „eigenthümliche  feinste  Granulu'ung",  „Chagrinirung"  (Al- 
brecht und  Ghon).  Follikel  sind  häufig  gar  nicht  sichtbar,  nie  fallen 
sie  durch  besondere  Grösse  oder  stärkere  Prominenz  über  die  Schnittfläche 
auf  (Albrecht  und  Ghon),  häufig  sind  sie  nm-  als  kleine  graue  Punkte 
mit  dunkelrothem  Hof  zu  erkennen  (Albrecht  und  Ghon,  Aoyama). 

Alb  recht  und  Ghon  erklären  die  fein  chagrinirte  Beschaifenheit 
und  den  tief  dunkelrothen  Farbenton  für  Pest  als  durchaus  charakte- 
ristisch. Bei  Misch-  oder  Secundärinfectionen  (Strepto-,  Diplo-,  Staphylo- 
coccen) soll  aber  nach  denselben  Beobachtern  das  sehr  charakteristische 
anatomische  Bild  der  Pestmilz  in  dem  gewöhnlichen  acuten  Milztumor 
mit  seiner  weichen  Consistenz,  reichlichem  Vorquellen  auf  der  reichlich 
saftgebenden  Schnittfläche  vollständig  untergehen. 

Histologisch  zeigt  die  Milz  nach  Alb  recht  und  Ghon  das  Bild 
einer  acuten  Splenitis,  die  in  vielen  Veränderungen  denen  an  Lymph- 
drüsen gleicht.  Die  Structur  der  Pulpa  erscheint  nach  der  Schilderung 
derselben  Beobachter  durch  reichliche  Infiltration  mit  Blut  und  meist 
mehrkernigen  Leukocyten  undeutlich,  die  erhaltenen  Follikel  sind  klein, 
die  Trab  ekel  erscheinen  wie  angeschwollen,  es  finden  sich  regellos  ange- 
ordnet in  Desquamation,  Wucherung  und  parenchymatöser  oder  fettiger 
Degeneration  begriffene  Endothelzellen  der  Pulparäume.  Manchmal  ist 
stellenweise  bei  erhaltener  Structur  nur  das  Bild  der  Hyperämie  vor- 
herrschend, in  manchen  Fällen  tritt  die  hämorrhagische  Infiltration  über- 
haupt zurück  und  ist  nur  Hyperämie  nachweisbar.  Die  Follikel  erscheinen 
klein,  von  polynucleären  Leukocyten  durchsetzt,  die  Trabekel  verbreitert, 
zum  Theil  homogen. 
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In  Fällen  mit  besonders  reichlichen  Pestbacillen  in  der  Milz  fanden 
Yamagiwa,  Albrecht  und  Ghon  oft  ungemein  zahlreich  kleinste 
multiple  nekrotische  Herde,  die  nach  der  Ansicht  der  letztgenannten 
Beobachter  —  unter  directem  Einfiuss  der  Bacillen  —  auf  Nekrose  einer 
Capillarwand  in  Form  einer  eigenthümlichen  Gorinnung  oder  Coagulation 
derselben  und  des  in  ihr  enthaltenen  Blutes  und  Zerfall  der  Zellen  der 
Umgebung  zu  Stande  kommen  soll. 

Bacillen,  häufig  intracellulär  gelagert,  fanden  dieselben  Beobachter 
in  acuten  Fällen  in  wechselnder,  oft  in  so  enormer  Menge  (in  den 
Follikeln  stets  nur  spärlich  oder  gar  nicht),  dass  die  Vergrösserung 
der  Milz  in  erster  Linie  auf  eine  wahre  Bacilleninfiltration  zurückführbar 
erscheint.  Allerdings  sind  Bacillen  in  anderen  Fällen,  wie  bei  allen 
Fällen  primärer  Pestpneumonien,  spärlicher  oder  selbst  vollkommen 
fehlend.  Immer  waren  bei  jenen  Fällen  mit  spärlichen  Pestbacillen  in 
der  Milz  in  den  übrigen  Organen  wenig  Blutungen  vorhanden,  und  auch 
histologisch  und  culturell  nur  wenig  Pestbacillen  im  Blute  der  erweiterten 
Gefässe  der  Organe  nachweisbar. 

Bemerkenswerth  erscheint,  dass  bei  einem  Falle  von  Pestmarasmus, 
wo  der  Tod  am  52.  Krankheitstage  erfolgte,  mikroskopisch  noch  Pest- 
bacillen in  der  Milz  nachweisbar  waren  (Albrecht  und  Ghon).  —  Auch 
Aoyama  fand  neben  enorm  bacillenreichen  Milzen  solche  ohne  Bakterien. 
Die  Pulpazellen  zeigen  nach  dem  gleichen  Autor  oft  karyokinetische 
Figuren. 

Herz  und  Grefässe. 

Am  Pericard  sind  fast  immer  mehr  oder  weniger  reichliche  (wahr- 
scheinlich erst  agonal  entstandene)  Blutungen  sichtbar,  viel  weniger  am 
parietalen  als  dem  visceralen  Blatte  desselben  (Aoyama).  Das  Epicard 
trägt  oft  so  reichliche  Blutungen,  dass  es  wie  mit  kleinen  Blutspritzern 
besprengt  erscheint  (Albrecht  und  Ghon),  besonders  reichlich  über 
den  Aurikeln. 

Pericarditis  wurde  niemals  beobachtet.  Nach  Aoyama  ist  die  Peri- 
cardialflüssigkeit  niemals  nennenswerth  vermehrt,  etwas  vermehrt  finden 
sie  Clot-Bey,  Albrecht  und  Ghon. 

Alle  Beobachter  fanden  das  Herz  schlaff,  den  rechten  Ventikel  und 
Vorhof  dilatirt.  Die  Musculatur,  parenchymatös  degenerirt,  erschien  bald 
gi-au,  „wie  gekocht"  (Albrecht  und  Ghon),  bald  graugelb,  mehr  oder 
weniger  brüchig,  aber  nie  in  hohem  Grade.  Im  Endocard  der  Ventikel- 
wände  und  des  Septum  finden  sich  mitunter  in  Gruppen  aneinandergereihte 
Ecchymosen. 

Endocarditis  wurde  von  keinem  der  Beobachter  gesehen. 

3* 
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Charakteristische  —  bei  Arterien  stets  fehlende  (Clot-Bey,  Al- 
brecht und  Ghon)  —  Veränderungen,  wie  sie  bei  keiner  der  bekannten 
Infectionskrankheiten  beschrieben  sind,  zeigen  die  Venenwandungen  im 
Bereich  des  primären  Bubo,  für  welchen  sie  geradezu  charakteristisch 
sind,  da  sie  nur  ausnahmsweise  (Albrecht  und  Ghon)  an  anderen  Stellen 
des  Körpers  sich  finden.  Es  handelt  sich  um  Hämorrhagien  der  Venen- 
wandungen, welche  zuerst  von  Clot-Bey  gefunden  wurden,  später  von 
Albrecht  und  Ghon  und  Bitter  bestätigt  wurden.  „En  göneral,  le  Systeme 
veineux  ne  presentait  aucune  alteration  organique,  excepte  sur  les  points 
qui  se  trouvaient  compromis  au  milieu  des  engorgemens  glandnlaires,  des 
epan ehernen  ts  hömorrhagiques  ou  dans  leur  contiguit4.  Leur  membrane 
interne  etait  alors  d'un  rouge  obscure  parsem6  des  plaques  analogues  ä 
Celles  du  pericarde."  Nach  der  den  wichtigen  Fund  Clot-Bey's  bestäti- 
genden ausführlicheren  Beschreibung  von  Albrecht  und  Ghon  findet 
man  die  Innenwand  jener  Venen,  die  häufig  in  dem  hämorrhagischen  Ex- 
sudat der  Umgebung  des  ebenso  infiltrh-ten  primären  Bubo  starr  einge- 
scheidet  sind  —  also  die  Venae  jugulares,  axillares  und  femorales  — 
von  zahllosen  blut-  oder  schwarzrothen  Blutungen  durchsetzt,  welche,  je 
näher  dem  primären  Bubo,  durch  Confluenz  um  so  grösser  erscheinen, 
während  sie,  je  weiter  centripetal,  um  so  spärlicher  und  kleiner  werden. 
Bei  primären  Bubonen  der  Leiste  können  sie  in  die  untere  Hohlvene  bis 
zum  Zwerchfell  verfolgt  werden.  Verursacht  sind  sie  nach  den  gleichen 
Beobachtern  durch  den  durch  die  Gefässscheiden  in  die  Adventitia  ein- 
dringenden und  die  Gewebsschichten  der  Wandungen  allmälig  durch- 
setzenden hämorrhagisch-ödematösen  Erguss,  welcher  zum  Durchbruch 
der  bacillenreichen  Blutmassen  durch  die  Intima  ins  Venen- 
lumen führen  kann.  Ob  allerdings  diese  Blutungen  nicht  etwa  nur 
agonal  solche  vorstellen,  oder  ob  ihnen  für  das  Zustandekommen  der 
AUgemeininfection  eine  weitgehende  Bedeutung  zukommt,  Avagen  Albrecht 
und  Ghon  nicht  zu  entscheiden.  Bitter  hält  für  solche  Eälle  „la  porte 
d'entröe  dans  le  Systeme  vasculaire  .  .  .  directement  visible". 

Isolirte  kleine  Blutungen,  wie  sie  manchmal  in  vom  primären  Bubo 
weit  entfernten  Venen  oder  z.  B.  den  Lebervenen  und  ihren  Aesten  bei 
Freisein  des  Pfortadergebietes  vorkommen,  entstehen  nach  Albrecht  und 
Ghon  auf  metastatisch-embolischem  Wege  in  die  Vasa  vasorum,  ebenso 
wie  Blutungen  in  anderen  Organen  zu  Stande  kommen. 

Respirationsorgane. 

Ausführliche  Berichte  über  Lungenerkrankungen,  speciell  Pneu- 
monien bei  Pest,  liegen  erst  aus  der  letzten  Epidemie  in  Bombay  vor. 
Da   zuverlässige  Anatomen  früherer  Epidemien,   besonders  Clot-Bey  in 
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Aegypten,  aber  auch  auf  der  Höhe  der  Wissenschaft  stehende  Beobachter 
wie  Aoyama  und  Tamagiwa  in  der  mit  der  Epidemie  Bombays  unge- 
fähr gleichzeitigen  Epidemie  in  Hong-Kong  und  Formosa  nie  Pneumonien 
sahen,  ist  wohl  nur  das  Eine  anzunehmen,  dass  die  Epidemie  in  Bombay,  die 
erstarkte  Palipest  früherer  Jahrzehnte,  durch  die  besonders  häufige  Affection 
der  Lungen  dem  schwarzen  Tode  des  Mittelalters  sich  auf  die  Seite  stellte. 

Clot-Bey  fand  an  den  Pleuren  Petechien,  besonders  bei  gleich- 
zeitigen axillaren  Bubonen,  aber  nur  sehr  selten  Spuren  von  Entzündung. 
Die  Lungen,  „gewöhnlich  gesund  in  ihrem  Parenchym  und  lufthaltig 
(knisternd)",  waren  blutüberfüllt  (engorges)  und  Hessen  auf  Druck  schaumig- 
blutige Flüssigkeit  abfliessen.  Die  Bronchialschleimhaut  zeigte  sich  sichtlich 
entzündet,  auch  bei  Individuen,  welche  während  des  Lebens  keine  katarrha- 
lischen Symptome  zeigten  (Clot-Bey  hat  nach  seiner  Angabe  nie  auscultii't). 

Duvigneau'  und  Eigaud^  (Aegypten  1835)  fanden  die  Lungen 
gesund,  nur  etwas  blutüberfüllt. 

Nach  Aoyama^  ist  die  Pleura  in  der  Eegel  intact;  pleuritische  Ex- 
sudate sind  selten,  sie  kommen  besonders  bei  gleichzeitigen  primären 
axillaren  Bubonen  vor.  Hämorrhagien  in  den  Pleuren  wm-den  nie  ge- 
sehen. —  Lungen  sehr-  blutreich  und  ödematös,  besonders  die  TJnter- 
lappen;  selten  scheint  Hypostase  vorzukommen;  meist  Lungen- 
ödem. Die  Bronchien  meist  intact,  nur  die  Schleimhaut  oft  röthlich  oder 
leicht  cyanotisch.  Die  Bronchialdrüsen  und  überhaupt  die  Drüsen 
im  Thoraxraume  waren  nicht  intensiv  ergriffen,  sehr  oft  waren 
sie  intact.  Tamagiwa*  hat  klinisch  nie  Lungenentzündung  beobachtet. 
Dagegen  ist  Yamagiwa  der  Erste  gewesen,  der  embolische 
Pestpneumonien  („metastatische  Herde^  in  Lunge,  Milz  und  Leber") 
erkannt  und  beschrieben  hat.  Primäre  Pestpneumonien  hat  Tamagiwa 
nicht  gesehen,  insbesondere  haben  die  Bronchialdrüsen  „keine  der  Pest 
eigenthümlichen  Veränderungen  gezeigt". 

Eeichliches  Material  haben  die  Untersuchungen  von  Childe",  der 
die  primäre  Pestpneumonie  zuerst  beobachtete  und  besehrieb,  Albrecht 
und  Ghon,  Bitter,  Sticker,  Wyssokowitz  und  Zabolotny  erbracht. 
Wir  halten  uns  in  der  folgenden  Darstellung  an  die  Schilderung  von 
Albrecht  und  Ghon,  welche  die  anatomischen  und  bakteriologischen 
Verhältnisse  am  eingehendsten  dargelegt  haben. 


'  Duvigneau  in  Clot-Bey  a.  a.  0.  S.  89. 
2  Eigaud  in  Clot-Bey  a.  a.  0.  S.  93. 
^  Aoyama  a.  a.  0.  S.  106. 

*  Yamagiwa,  Virchow's  Archiy,  Bd.  149,  SuppL,  S.  54,  92. 
^  Die  Beschreibung  des  Falles  in  Yamagiwa  a.  a.  0.  S.  75  und  94. 
^  Childe,  Remarks  on  the  oecurrence  of  the  plague  pneumonia.     Brit.  med. 
Journ.  1897,  p.  1215. 
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Die  —  nur  von  Alb  recht  und  Glion  und  nur  in  einem  Falle 
untersucMe  —  Nasenhöhle  bot  keinen  besonderen  Befund. 

In  Larynx,  Trachea,  den  grossen  Bronchien  fanden  sich,  wie 
bei  den  meisten  Infectionskrankheiten,  in  der  Eegel  die  Zeichen  mehr 
oder  weniger  hochgradigen  Katarrhs,  oft  mit  beträchtlicher  Röthung  und 
Schwellung  der  Schleimhaut  und  zäh  schleimigem,  oft  auch  eitrigem  Secret. 
Vielfach  auch  fanden  sich  Blutungen,  einzeln,  manchmal  sehr  zahlreich,  von 
Hirsekorn-  bis  Linsengrösse,  entweder  gleichmässig  in  den  genannten  Orga- 
nen, am  Larynx  besonders  an  den  Stimmbändern,  oder  nm-  auf  das  eine 
oder  andere  Gebiet  beschränkt.  Lymphknoten  oder  Follikel  zeigten  sich  in 
der  Regel  verändert;  so  waren  besonders  die  Follikel  der  hinteren  Epiglottis- 
fläche,  oft  sogar  die  der  Trachea,  geschwellt  und  von  Blutungen  durchsetzt. 

Eine  besondere  Wichtigkeit  fällt  den  am  Aditus  laryngis  sich  ab- 
spielenden Veränderungen  zu,  dem  zu  mächtiger  Ausdehnung  sich  ent- 
wickelnden, den  Erstickungstod  nach  sich  ziehenden  acuten  Glottisödem,  wie 
es  nur  bei  primären  Bubonen  der  Halsregion  oder  den  secundären  di- 
phtheritischen  Ulcerationen  der  Tonsillen  beobachtet  wird.  Anatomisch 
stellt  es  den  Ausdruck  der  hochgradigen  ödematösen  Durchtränkung  des 
Bindegewebes  in  der  Umgebung  eines  Bubo  vor.  Meist  einseitig,  der 
Lage  des  Bubo  entsprechend,  kann  das  gelblich-sulzige,  gallertig  erzit- 
ternde, Leukoeyten,  rothe  Blutkörperchen  und  Bacillen  führende  Oedem 
in  schweren  Fällen  von  der  Epiglottis  und  beiden  ary-epiglottischen  Falten 
aus  bis  in  den  Larynx  und  die  Stimmbänder  selbst  sich  erstrecken;  die 
Sinus  Morgagni  können  zu  förmlichen  prolabirenden  Säcken  geschwellt 
sein.  In  einem  Falle  kam  es  unter  dem  Einflüsse  der  massenhaft  im 
Blute  der  oberflächlichen  CapiUarschlingen  befindlichen  Pestbacillen  zur 
oberflächlichen  nekrosirenden  Entzündung  der  ary-epiglottischen  Falten 
und  vom  Geschwür  aus  zur  Secundärinfection  von  Staphylococcen. 

An  der  Pleura  parietalis  und  visceralis  finden  sich,  wie  an  an- 
deren serösen  Häuten,  zahlreiche  bis  zahllose  Ecchymosen  von  wechselnder 
Grösse;  die  Pleura  selbst  ist  dabei  unverändert,  glatt  und  glänzend,  die 
Pleuralflüssigkeit  ist  nicht  auffallender  vermehi't.  Wirkliche  Veränderungen 
des  pleuralen  Ueberzuges  finden  sich  aber  bei  pneumonischen  Processen, 
und  zwar  in  Form  einer  frischen  fibrinösen  Pleuritis  mit  zahkeichen 
kleinsten  Blutaustritten. 

Die  Lungen  selbst  erscheinen  immer  gleichmässig  hyperämisch  nebst 
starker  Ausbildung  von  einfacher  Hypostase  in  den  hinteren  Lungen- 
theilen.  In  diesen  Gegenden  ist  stets  reichliches  acutes  Lungenödem  nach- 
weisbar, während  es  in  den  übrigen  Lungenpartien,  die  sich  in  manchen 
Fällen  eher  trocken  als  stärker  durchfeuchtet  ausnahmen,  in  sehr  wech- 
selnder Reichlichkeit  vorhanden  war.  Isolirte  Blutungen  ins  Lungengewebe 
kommen  nicht  häufig  und  stets  nur  in  geringem  Umfange  vor. 
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*  Piieumoaische  Herde  sind  ein  nicht  ungewöhnlicher  Befund. 
Sie  sind  entweder  primär  oder  secundär.  Die  secundären  sind  wieder 
metastatisch-embolisch  oder  durch  Aspiration  (oder  Aspirations- 
bronchitis) entstanden. 

Die  primäre  Pestpneumonie  ist  das  Resultat  einer  primären 
Localisation  des  Pestbacillus  in  der  Lunge.  Die  ergriffene  Lungenpartie 
tritt  hier  gewissermassen  an  Stelle  eines  primären  Bubo.  Entweder  ist 
ein  einzelner  oder  es  sind  mehrere  Lungenlappen  befallen.  Der  Torliegende 
Process  ist  eine  typische  confluirende  Lobulär-  oder  Broncho- 
pneumonie. Die  einzelnen  Lobuli  kann  man  auf  der  Schnittfläche  meist 
noch  abgrenzen.  Durch  die  Pleura  hindurch  bemerkt  man  eine  feine, 
gelbrothe  Sprenkelung,  die  daher  rührt,  dass  die  Alveolen  entweder  Ton 
Blut  oder  von  Bacillenmassen  erfüllt  sind.  Die  Schnittfläche  hat  ein 
gelbrothes  Colorit,  ist  wie  feinst  chagrinirt,  nie  wirklich  granu- 
lirt  und  sondert  einen  visciden  Saft  ab.  Im  histologischen  Bilde  fällt 
vor  Allem  der  enorme  Bacillenreichthum  auf  neben  sehr  geringem  Exsudat. 
Die  Alveolensepten  sind  verbreitert  und  in  ein  glänzendes  Balkenwerk 
umgewandelt,  das  sich  mit  Eosin  gut  färbt.  Albrecht  und  Ghon 
weisen  auf  die  Uebereinstimmung  dieser  Erscheinung  mit  den  von  ihnen 
an  den  Gefässen  primärer  Bubonen  und  in  den  multiplen  Milzherden 
beobachteten  eigenthümlichen  Veränderungen  hin.  Stellenweise  wieder 
sind  die  Septa  nahezu  geschwunden.  Auch  die  Bronchiolen  sind  erweitert 
und  ebenso  wie  die  Bronchien  mit  enormen  Bacillenmassen  ausgefüllt. 
Neben  den  Pestbacillen  kommen  manchmal  weniger  reichlich  Diplo-  und 
Streptococcen  vor. 

Die  Infection  bei  der  primären  Pestpneumonie  stellen  sich  Albrecht 
und  Ghon  durch  Einathmung  von  Pestbacillen  veranlasst  vor.  Wie  auch 
bei  anderen  Pneumonien  wird  zuerst  eine  Bronchitis  erzeugt.  Die  bron- 
chialen Lymphdrüsen  sind  immer  in  der  für  die  Pest  charakteristischen 
Weise  verändert,  und  zwar  in  ziemlich  hohem  Grade  und  enthalten  reich- 
lich Pestbacillen. 

Die  secundären,  metastatisch-embolisch  durch  den  Pest- 
bacillus erzeugten  pneumonischen  Herde  sitzen  meist  zu  mehreren  im 
Lungengewebe,  nahe  der  Oberfläche,  und  wölben  diese  knotenartig  vor. 
Sie  sind  bald  hanfkorn-,  bald  wallnussgross  und  haben  eine  infarctähnliche 
Form.  Sie  zeigen  dasselbe  anatomische  Bild  wie  die  primären  Pest- 
pneumonien.  Unter  den  44  Obductionen  Albrecht's  und  Ghon's  fanden 
sich  neben  3  primären  und  2  Aspirationspneumonien  nur  4  secundäre,  durch 
den  Pestbacillus  erzeugte  Pneumonien.  Da  das  Blut  doch  zweifellos  in 
den  meisten  Fällen  einen  oder  mehrere  Tage  vor  dem  Tode  mit  Pest- 
bacillen überschwemmt  ist,  muss  es  auffallen,  dass  die  Pestmetastase  in 
der  Lunge   ein   relativ   so   seltenes    Ereigniss   ist.     In    ähnlicher   Weise 
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macht  der  Pestbacillus  auch  in  den  parenchymatösen  Organen,  Leber  und 
Niere,  nicht  oft  Metastasen;  der  Pestbacillus  bevorzugt  eben  auffallend 
das  adenoide  Gewebe  und  setzt  seine  Metastasen  fast  ausschliesslich  in 
dem  Gebiete  des  Lymphgefässsystems.  Albrecht  und  Ghou  fanden 
auch  secundäre,  metastatische  Pneumonien  bei  Pest,  die  durch  andere  Er- 
reger hervorgerufen  waren  (vor  Allem  Diplococcenpneumonien).  Diese 
unterscheiden  sich  in  nichts  von  den  gewöhnlichen  pneumonischen  Herden. 
Sie  können  bisweilen  die  unmittelbare  Todesursache  vorstellen. 

Die  Aspirationspneumonien  kommen  bei  den  diphtheritisch- 
nekrotischen  Entzündungen  der  Tonsillen  vor  und  entstehen  durch  Aspi- 
ration des  bacillenreichen  Secretes  derselben.  Daneben  besteht  immer 
aus  derselben  Ursache  eine  eitrige  (Aspirations-)  Bronchitis.  In  den  Herden 
findet  man  immer,  ihrer  Entstehung  gemäss,  ein  Gemenge  verschiedener 
Bakterien.  Infolge  dessen  vermisst  man  auch  das  specifische  Aussehen 
der  Herde. 

Die  Deutsche  Kommission^  theilt  die  Pestpneumonien  ein  in 
katarrhalische,  lobäre  und  solche,  wo  die  Lungenpest  zu  einer  vorher- 
bestehenden Lungenerkrankung,  namentlich  Tuberculose,  hinzugetreten  ist. 
Die  lobären  sind  theils  durch  den  Pestbacillus  allein  veranlasst,  theils  durch 
diesen  in  Verbindung  mit  Diplococcen,  Streptococcen  und  Influenzabacillen. 
wobei  die  Infection  mit  diesen  Mikroben  als  die  primäre  aufgefasst  wird. 
Besonders  hervorgehoben  werden  zwei  Fälle,  in  denen  sich  das  Centrum 
eines  von  einer  Pestbacillen-  und  Diplococcenpneumonie  befallenen 
Lungenlappens  derart  zur  hämorrhagischen  Nekrose  vorbereitet  zeigte, 
dass  es,  wenn  das  Leben  noch  wenige  Stunden  gedauert  hätte,  wohl  „zu 
jener  furchtbaren  Hämorrhagie  aus  der  Lunge  mit  nachfolgender  Gangrän 
kommen  konnte,  welche  in  dem  schwarzen  Tode  das  Krankheitsbild  be- 
herrscht hat". 

Pestbacillen  im  Sputum.  In  dem  Sputum  der  Pestpneumoniker 
findet  man  stets  ganz  enorme  Mengen  von  Pestbacillen.  Man  überzeugt 
sich  davon  am  besten  durch  das  Deckglaspräparat.  Der  culturelle  Nachweis 
kann  trotz  der  massenhaften  Pestbacillen  misslingen,  da  meist  andere 
Bacillen  beigemengt  sind,  theils  schon  von  der  Lunge  aus  bei  bestehender 
Mischinfection,  theils  aus  dem  Mundschleime,  die  dann  den  Pestbacillus 
in  der  Entwicklung  hindern.  Jedenfalls  wird  sich  in  diesem  Falle  die 
Plattenstrichmethode  empfehlen.  Der  Thierversuch  bietet  mehr  Aussicht 
auf  Erfolg  als  die  Cultur.  Im  Deckglaspräparat 2,  aus  dem  man  oft  gleich 
die  Diagnose  stellen  kann,   sieht  man  sehr  häufig  Bläschen-  und  grosse 


*  Gaffky,  Pfeiffer,  Sticker,  Dieudonne,  Bericht  über  die  Thätigkeit  der 
zur  Erforschung  der  Pest  im  Jahre  1897  nach  Indien  entsandten  Kommission.  Arbeiten 
aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheitsamte,  16.  Bd.,  S.  73  if. 

2  Siehe  Tafel  I,  Fig.  2. 
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unregelmässige  Fornieii  der  Pestbacillen,  sowie  eine  kettenförmige  An- 
ordnung derselben.  Es  finden  sich  natürlich  auch  im  Sputum  der  Fälle 
mit  metastatischen  Lungenherden  Pestbacillen.  Auch  bei  Lungenödem 
fanden  Albrecht  und  Ghon  im  Auswurfe  Pestbacillen,  was  bei  der 
schweren  Schädigung  der  Gefässwände  bei  der  Pest  nicht  zu  verwun- 
dern ist.  Bei  Ulcerationen  der  Tonsillen  ist  natürlich  dem  Pest- 
erreger gleichfalls  reichlich  Gelegenheit  geboten,  in  den  Auswurf  zu 
gelangen.  Es  sind  aber  nicht  einmal  Geschwüre  nöthig,  um  diesen 
Befund  zu  erklären,  da  der  Pestbacillus,  wie  Albrecht  und  Ghon  be- 
obachtet haben,  auch  anscheinend  intactes  Epithel  passiren  kann.  Es 
genügt  eine  pestige  Lifiltration  des  adenoiden  Gewebes  im  Schlund,  um 
das  Auftreten  von  Pestbacillen  im  Sputum  zu  ermöglichen.  In  der  Praxis 
wird  also  das  Sputum  von  Pestkranken  unter  allen  Umständen  als  in- 
fectiös  zu  betrachten  sein. 

Yerdaxiungsorgane. 

*  Von  Clot-Beyi  und  seinen  Zeitgenossen  werden  in  der  Mag en- 
und  Darmschleimhaut  häufig  Blutungen  angegeben,  ausserdem  Entzün- 
dungen, Auflockerung  der  Schleimhaut,  Geschwüre  und  „Gangrän".  Im 
Allgemeinen  findet  er  jedoch  die  anatomischen  Veränderungen  am  Ver- 
dauungstract  nicht  so  bedeutend,  dass  daraus  die  Erscheinungen  erklärt 
werden  könnten,  die  von  ihm  während  des  Lebens  ausgehen. 

Griesinger^  beschreibt  hie  und  da  acute  Katarrhe  mit  Schwel- 
lung der  Solitärdrüsen,  niemals  Infiltration  oder  Ulceration  der  Peyer- 
schen  Plaques.  Die  mesenterialen  Drüsen  sind  etwas  voluminöser,  beinahe 
schwarzroth  injicirt  und  ecchymotisch. 

Aoyama^  findet  die  Mesenterialdrüsen  und  Follikelapparate  des 
Darmes  immer  angeschwollen,  gleichgiltig,  wo  die  primäre  Localisation 
stattgefunden  hat.  Die  Mesenterialdrüsen  erreichten  eine  ziemliche  Grösse, 
waren  aber  niemals  hämorrhagisch. 

Yamagiva*  sah  bei  drei  Sectionen  in  den  Follikeln  ebenfalls  keine 
der  Pest  eigenthümliche  Veränderungen.  Ueber  markige  Schwellungen 
der  Peyer'schen  Haufen  und  der  solitären  Follikel  weiss  er  ebenfalls  nichts 
zu  berichten. 

Nach  den  Untersuchungen  Albrecht's  und  Ghon's  ist  die  Schleim- 
haut der  Mundhöhle  meist  mehr  oder  weniger  cyanotisch,  in  schweren 


1  Clot-Bey,  a,  a.  0.  S.  82. 

2  Griesinger,  Virchow's    Handbuch,    II.  2,    Infeotionskrankheiten,    Erlangen 
1857,  S.  23.3. 

^  Aoyama,  Mittheilungen  aus  der  med.  Pacultät  Tokio,  3.  Bd.,  S.  213. 
''  Yamagiwa,  a,  a.  0.  S.  92. 
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hä0iorrhagischen  Fällen  ist  sie  blutarm.  Blutungen  wurden  an  der  Lippen- 
schleimhaut, der  Zunge  und  dem  harten  Gaumen  beobachtet. 

Die  Schleimhaut  des  Gaumens  und  des  Pharynx  ist  oft  gelockert, 
geschwollen  und  trübe  geröthet.  Die  Zunge  trägt  meist  einen  dicken, 
fuliginösen  Belag. 

Die  Tonsillen  sind  in  sehr  verschiedenem  Grade  verändert.  Oft 
findet  man  eine  frische  Entzündung  und  eine  geringe  Schwellung.  Häufig 
ist  die  Oberfläche  gelblich  verfärbt,  mit  zahlreichen  Blutungen  besetzt, 
die  Umgebung  ist  hämorrhagisch  und  ödematös.  Der  Durchschnitt  zeigt 
dieselbe  rothgelbe  Sprenkelung  wie  ein  Bubo.  Schliesslich  kann  die  Schleim- 
haut nekrotisiren,  und  es  liegt  ein  von  zerfressenem  Eande  umgebenes 
Geschwür  vor.    So  kann  die  ganze  Tonsille  zerstört  werden. 

Die  Lymphfollikel  am  Zungengrunde  und  an  der  hinteren  Pharynx- 
wand  sind  oft  geschwellt,  lichtgelb  gefärbt  und  von  einem  hätnorrhagi- 
schen  Hofe  umgeben.  Durch  Confluenz  bilden  sie  grössere,  prominireude 
Plaques.  Die  Tonsillen  können  die  Eintrittspforte  für  den  Pestbacillus 
bilden,  sie  können  aber  auch,  wenn  der  primäre  Bubo  irgendwo  anders 
liegt,  metastatisch  inficirt  sein.  In  die  durch  die  Pestbacillen  zerstörten 
Tonsillen  dringen  häufig  andere  Coccen  ein,  Diplo-,  Strepto-  und  Staphylo- 
coccen,  die  sich  ja  immer  zahlreich  in  der  Mundhöhle,  namentlich  in  den 
Balghöhlen  der  Tonsillen  selbst  finden.  Die  Secundärinfection  bleibt  ent- 
weder local  oder  führt  zur  allgemeinen  Blutinfection. 

Ein  grosser  Theil  der  tiefgreifenden  Veränderungen  an  den  Tonsillen 
ist  sicher  auf  die  Secundärinfection  zu  setzen. 

Im  Oesophagus  kommen  spärliche  Blutungen  vor. 

Albrecht  und  Ghon  fanden  auf  der  Magenschleimhaut  fast 
immer  gleichmässig  zerstreute,  zahlreiche,  dicht  stehende,  bis  hanfkorn- 
grosse  Blutungen.  Sie  reichen,  wie  die  histologische  Untersuchung  lehrt, 
nicht  in  die  Submucosa.  In  den  Gefässen  sind  reichlich  Pestbacillen. 
Mitunter  gibt  es  in  der  Magenschleimhaut  hämorrhagische  Erosionen. 
Da  die  Lymphdrüsen  des  Mesogastriums  niemals  schwer  verändert  an- 
getroffen wurden,  kam  die  Möglichkeit  einer  primären  Mageninfection 
nicht  in  Betracht. 

Im  Dünndarme  sind  die  Ecchymosen  weniger  zahlreich,  die  Plaques 
sind  öfters  geröthet  und  geschwellt.  Selten  sind  sie  stärker  prominent 
und  gelbroth  gesprenkelt.  In  solchen  Fällen  können  die  mesenterialen 
Lymphdrüsen  das  Bild  secundärer  Bubonen  zeigen.  Nie  finden  sich  aber 
diese  Lymphdrüsen  derart  verändert,  dass  man  auf  eine  primäre  Darm- 
infection  schliessen  könnte.  Letztere  kann  man  beim  Thiere  nur  durch 
Verfütterung  sehr  grosser  Bacillenmengen  zu  Stande  bringen.  Nach  alledem 
erscheint  die  Möglichkeit  einer  Darminfection  für  den  Menschen  gering. 
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Im  Dickdarme  sind  die  Blutungen  wieder  häufig  ebenso  dicht  ge- 
drängt wie  in  der  Magenschleimhaut. 

Von  den  Befunden  aller  Anderen  abweichend,  sind  die  Beobach- 
tungen Wilm's^.  Er  fand  während  der  Epidemie  in  Hong-Kong  1896 
bei  denjenigen  Fällen,  wo  äusserlich  keine  Bubonen  bestanden,  d.  i.  in 
20<'/p  aller  Fälle,  am  Magen  und  Darme  die  hervorstechendsten 
pathologischen  Veränderungen.  Die  Solitärfollikel  sind  in  allen  Fällen 
geschwollen,  oft  bis  zu  Erbsen-  oder  Bohnengrösse.  Die  Peyer'schen  Plaques 
sind  ebenfalls  hyperplastisch,  oft  finden  sich  kleine  Geschwüre  in  ihnen, 
ausserdem  Hämorrhagien  in  den  Peyer'schen  Plaques  und  den  Follikeln. 
Die  mesenterialen  Drüsen  erreichen  die  Grösse  einer  Bohne  bis  Wallnuss 
und  zeigen  dunkel  blaurothe  Verfärbung  und  starke  Infiltration.  In  etwa 
607o  ^^^'  ^^^^^  ■*^^i'  das  Mesenterium  mit  Drüsen  der  verschiedensten 
Art  und  Grösse  dicht  besäet. 

Pestbacillen  in  den  Fäces.  In  den  Fäces  aus  der  Leiche 
konnten  Albrecht  und  Ghon  in  zwei  Fällen  im  Deckglaspräparate 
Bacillen  nachweisen,  die  in  allen  Eigenschaften  dem  Pestbacillus  glichen. 
Der  culturelle  Nachweis  misslingt  in  Folge  der  Entwicklungshemmung 
der  Pestbacillen  durch  die  anderen  gleichzeitig  vorhandenen  Darmbakte- 
rien. Dagegen  gelang  Albrecht  und  Ghon  die  Infection  von  Meer- 
schweinchen durch  Einreibung  einer  rasirten  Hautstelle  mit  pestbacillen- 
reichen  Fäces.  Diese  Methode  ist  für  den  Pestbacillus  in  Gegenwart 
anderer  Bakterien  geradezu  electiv.  üebrigens  spricht  der  häufig  ge- 
lungene Nachweis  des  Pestbacillus  in  der  Galle  und  in  den  Darmblu- 
tungen auch  für  sein  Vorhandensein  in  den  Fäces.  Die  Deutsche  Kom- 
mission^ konnte  nie  Pestbacillen  im  Kothe  nachweisen,  weder  culturell 
noch  durch  Thierimpfung.  Dagegen  Hessen  sich  im  Darminhalt  von  Ver- 
suchsthieren  (Katten  und  Affen)  einige  Male  Pestbacillen  finden.  Wilm 
gibt  an,  bei  der  Epidemie  in  Hong-Kong  oft  positive  Eesultate  gehabt 
zu  haben. 

Clot-Bey^  findet  die  Leber  gewöhnlich  voluminöser,  an  ihrer 
Oberfläche  oft  mit  Petechien  besetzt.  Rigaud*  constatirt  ebenfalls  Ver- 
grösserung  der  Leber  und  der  Gallenblase.  Am  Peritoneum  derselben 
befinden  sich  häufig  Petechien.  Die  Galle  ist  schwarzgrün.  Aoyama^ 
beschreibt  Hyperämie  und  parenchymatöse  Trübung  der  Leber.  Unter 
der  Kapsel  sitzen  geringe  Blutungen. 


'  Wilm,  Hygien.  Rundschau  1897,  S.  222  und  226. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  273. 

=  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  81. 

*  Cit.  aus  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  91. 

^  Aoyama,  a.  a,  0.  S.  212  ff. 
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Nach  Albrecht  und  Ghon  ist  die  Leber  stets  parenchymatös  oder 
fettig  degenerirt.  Oft  finden  sich  kleine  subperitoneale  Blutungen,  in 
denen  sich  regelmässig  mikroskopisch  Pestbacillen  nachweisen  lassen.  In 
seltenen  Fällen  kommen  im  Leberparenchym  zerstreut  zahlreiche  metasta- 
tische Herde  von  unregelmässiger  Form  Tor.  Sie  sind  im  Durchmesser 
bis  zu  1 — 2  cm  gross,  das  Centrum  ist  trocken,  gelblich,  wie  nekrotisch, 
umgeben  von  einem  hämorrhagischen  Hof.  Mikroskopisch  findet  man  in 
diesen  Metastasen  enorme  Mengen  von  Pestbacillen,  dazwischen  nekroti- 
sche Leberzellen. 

Die  Gallenblase  zeigt  häufig  zahlreiche  kleine,  oft  zusammen- 
fliessende  Blutungen,  die  massenhaft  Pestbacillen  enthalten.  Aus  der 
Galle  lassen  sich  Pestbacillen  in  vielen  Fällen  culturell  nachweisen. 

Am  Pankreas  findet  sich  ausser  kleinen,  zerstreuten  Blutungen 
nichts  Pathologisches. 

Am  Peritoneum  kommen  Blutungen  vor,  namentlich  über  retro- 
peritonealen  Bubonen  am  Zwerchfell  und  am  Ligamentum  Suspensorium 
hepatis.  Es  kann  zur  Bildung  einer  von  einem  inguinalen  Bubo  aus- 
gehenden umschriebenen  fibrinösen  Peritonitis  kommen. 

Harn-  und  Greselileelitsorgane. 

*  Nach  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  Alb  recht 's 
und  Ghon's  zeigt  die  Niere  unter  allen  parenchymatösen  Organen  am 
deutlichsten  die  Zeichen  der  trüben  Schwellung  und  fettigen  Degenera- 
tion. Die  Binde  und  in  ihr  die  Tubuli  contorti  sind,  wie  man  im  histo- 
logischen Bilde  sieht,  am  stärksten  ergriffen.  Oft  findet  man  die  Zellen 
derselben  kernlos  und  nekrotisch.  Häufig  sind  multiple  Hämorrhagien  in 
der  Kinde,  die  als  Blutungen  in  den  Glomerulis  aufzufassen  sind.  In  vielen 
Nieren  findet  man  sehr  auffallende  Glomerulusveränderungen.  Die  Capil- 
laren  derselben  sind  in  mit  Eosin  gut  färbbare  Stränge  umgewandelt, 
die  aus  balkig  und  fädig  aussehenden  Gerinnungsmassen  bestehen.  Die- 
selben Veränderungen  zeigen  sich  in  den  Gefässwänden  der  Vasa  affe- 
rentia.  Diese  Gerinnungsbilder  sind  offenbar  den  in  den  multiplen  Milz- 
herden und  bei  der  echten  Pestpneumonie  vorkommenden  analog. 

Nicht  selten  gibt  es  in  der  Nierenrinde  metastatische  Pestherde. 
Sie  sind  nie  über  erbsengross  und  in  ihrem  Aussehen  und  grossen  Ba- 
cillenreichthum  den  Herden  in  der  Leber  ähnlich.  In  vielen  Fällen  kommt 
es  zu  Blutungen  in  das  Gewebe  des  Nierenhilus  und  des  Nierenbeckens, 
die  oft  zwischen  die  Kelche,  Papillen  und  Pyramiden  eindringen,  oft  die 
Beckenschleimhaut  ganz  hämorrhagisch  infiltriren.  Das  Blut  kann  in  das 
Becken  austreten  und  letzteres  sowie  die  Ureteren  ganz  ausfüllen.   Auch 
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in  der  Fett-  und  Bindegewebskapsel  der  Niere  können  Blutungen  vor- 
kommen, die  sich  längs  der  üreteren  bis  zur  Harnblase  fortsetzen.  Schliess- 
lich findet  man  in  der  fibrösen  Kapsel  embolische  Blutungen,  mit  gelbem, 
nur  aus  Pestbacillen  bestehendem  Centrum,  die  ihr  allein  angehören  und 
in  der  Kegel  nicht  auf  die  Einde  übergreifen. 

Der  Harn  ist  in  der  Leiche  meist  sehr  sedimentreich,  häufig  blutig. 

Pestbacillen  im  Urin.  Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Be- 
funde der  harnbereitenden  Oi'gane  geht  hervor,  dass  sich  Pestbacillen  im 
Urin  finden  müssen.  Albrecht  und  Ghon  wiesen  unter  17  untersuchten 
Fällen  des  Leichenmateriales  5 mal  Pestbacillen  in  wechselnder  Menge 
nach,  ohne  dass  diese  Fälle  mit  Rücksicht  auf  besondere  Veränderungen 
der  Niere  ausgesucht  wurden.  Es  werden  also  auch  beim  Lebenden 
häufig  nach  dem  Eintritt  der  Allgemeininfection  Pestbacillen  im  Harn 
vorkommen.  Zu  dem  Nachweis  derselben  ist  es  aber  unerlässlich,  den 
Harn  steril  aufzufangen,  da  sonst  ihr  Wachsthum  durch  die  anderen 
Keime  gehemmt  wird.  Jedenfalls  wird  man  gut  thun,  den  Harn  der 
Pestkranken  immer  als  infectiös  zu  betrachten.  Die  Deutsche  Kom- 
mission^ hat  2  mal  am  Lebenden  Pestbacillen  im  Urin  culturell  und 
durch  den  Thierversuch  nachgewiesen.  Die  anderen  Proben  am  Lebenden 
und  an  der  Leiche  blieben  entweder  steril  oder  Hessen  andere  Bakterien 
wachsen.  Die  Angaben  Wilm's^  dass  sich  die  Pestbacillen  im  Urin  schon 
im  hängenden  Tropfen  leicht  nachweisen  lassen  und  dass  sie  noch  in 
der  Eeconvalescenz  durch  4 — 6  Wochen  mit  dem  Harn  ausgeschieden 
werden,  stimmen  mit  den  Ergebnissen  anderer  Untersucher  nicht  überein. 

Die  Nebennieren  zeigen  bloss  eine  massige  Hyperämie. 

Am  männlichen  Genitale  fanden  Albrecht  und  Ghon  ausser 
Oedem  des  Scrotums  in  einem  Falle  keine  besonderen  Veränderungen.  Die 
Deutsche  Kommission  fand  manchmal  in  der  Albuginea  des  Hodens 
und  im  Samenstrang  grössere  und  kleinere  Hämorrhagien. 

Am  weiblichen  Genitale  sind  keine  durch  die  Pest  veranlassten 
anatomischen  Veränderungen  beschrieben.  Tritt  die  Pesterkrankung  jedoch 
bei  gravidem  Uterus  ein,  so  wird  die  Frucht  häufig  ausgestossen.  Oft  ist 
sie  schon  vorher  abgestorben. 

Die  Deutsche  Kommission^  obducirte  3  Fälle  von  „fötaler 
Pest",  in  denen  durch  die  Pesterkrankung  der  Mutter  der  Abortus  er- 
folgt war.  In  allen  3  Fällen  war  die  Frucht  in  dem  intacten  Eisack  bei 
gleichzeitiger  ziemlich  starker  Blutung   ausgestossen  worden,   die  Mütter 


'■  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  273. 

2  Wilm,  a.  a.  0.  S.  2.34.  .    . 

'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  80,  81,  119—122. 
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erlagen  kurze  Zeit  nachher  ihrer  Krankheit.  Die  Früchte  befanden  sich 
im  4.,  5.  und  6.  Monat  und  waren  entsprechend  entwickelt.  In  allen 
3  Fällen  fanden  sich  neben  parenchymatöser  Degeneration  innerer  Organe 
auch  zahlreiche  Blutungen.  Man  fand  streifige  Hämorrhagien  der  Nabel- 
schnur, Petechien  an  der  Haut,  Blutungen  zwischen  der  Kopfschwarte 
und  dem  Pericranium,  zwischen  den  Hirnhäuten,  an  der  Serosa  des  Peri- 
und  Epicardiums,  an  der  Niere,  in  einem  Falle  auch  in  der  Magenschleim- 
haut. Es  gelang  in  keinem  Falle,  Pestbacillen  mikroskopisch  oder  cul- 
turell  nachzuweisen,  sowohl  das  Blut  als  auch  die  Organtheile  erwiesen 
sich  steril.  Bei  dem  5-  und  dem  6 monatlichen  Fötus  wurden  am  Tage 
vor  dem  Abortus  keine  kindlichen  Herztöne  mehr  gehört.  Die  ana- 
tomische Diagnose  wurde  auf  Vergiftung  des  Fötus  durch  Pesttoxin  ge- 
stellt. Die  Deutsche  Kommission  fasst  bei  dem  absoluten  Mangel 
an  Mikroben  in  dea  Früchten  die  anatomischen  Veränderungen  als  Fern- 
wirkungen des  Pesterregers  auf,  die  durch  sein  im  Blute  kreisendes  Toxin 
zu  Stande  kommen. 

Albrecht  und  Ghon^  obducirten  eine  Frau,  bei  der  ebenfalls  die 
Entbindung  infolge  der  Erkrankung  an  Pest  erfolgt  und  die  kurze  Zeit 
nachher  ihrer  Krankheit  erlegen  war,  und  konnten  in  den  Blutcoagulis 
des  Uterus  Pestbacillen  nachweisen.  Ebenso  fanden  die  Genannten  im 
Blute  und  in  der  Schleimhaut  eines  menstruirenden  Uterus  culturell  und 
histologisch  sehr  zahlreiche  Pestbacillen. 

Die  Deutsche  Kommission^  konnte  im  Lochialsecret  pestkranker 
Frauen  keine  Pestbacillen  finden. 

Centralnervensystem  und  seine  Hüllen. 

*  Im  Widerspruch  zu  der  Schwere  der  klinischen  Symptome  von 
Seiten  des  Centralnervensystems  stehen  die  anatomisch  auffindbaren  Ver- 
änderungen, die  in  der  Regel  geringfügig  und  inconstant  sind. 

Ausser  grosser  Weichheit  der  Gehirnmassen  erhoben  die  älteren 
Beobachter,  die  Gelegenheit  zu  Sectionen  hatten,  keinen  bemerkenswerthen 
Befund.  Eigaud^  hebt  das  Vorkommen  ungeheuer  vieler  kleiner  Blut- 
punkte  (gouttelettes  de  sang)   auf  der  Schnittfläche  des  Gehirns  hervor. 

Aoyama*  findet  die  Dura  blutreich,  die  Pia  hyperämisch  und 
ödematös,   selten   getrübt,   niemals  eitrig  infiltrirt.    Die  Hirnsubstanz  ist 


'  Alhrecht  und  Ghon,  Beulenpest  in  Bombay  im  Jahre  1897.  66.  Band  der 
Denkschriften  der  mathem.-naturw.  Classe  der  kais.  Akad.  derWissensch.,  11.  B.  Pathol.- 
anat.  Untersuchungen,  S.  321. 

*  Deutsehe  Pestkommission,  a.  a.  0.,  16.  Bd.,  S.  273. 
»  Cit.  in  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  91. 

*  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  212 ff. 
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massig  ödematös  und  zeigt  zahlreiche  Blutpunkte.  Einmal  fand  er  eine 
bohnengrosse  Hämorrhagie  in  der  Medulla  oblongata,  ein  anderes  Mal 
eine  erbsengrosse  im  Pons. 

Albrecht  und  Ghon  finden  Einde  und  Mark  verschieden  blutreich, 
ebenso  die  Meningen.  Letztere  zeigen  eine  mehr  oder  weniger  starke 
seröse  Durchtränkung.  Acutes  Gehirnödem  ist  in  verschieden  hohem 
Grade  stets  vorhanden.  Eine  Vermehrung  oder  Trübung  der  Ventricular- 
flüssigkeit  kommt  nicht  vor.  Blutungen  sind  an  der  Innenfläche  der 
Dura  mater  ziemlich  häufig.  Es  ist  sogar  ein  Fall  von  beiderseitigem 
Hämatom,  das  die  Grosshirnhemisphären  comprimirte,  beschrieben^. 

Der  Pestbacillus  kann  eine  eitrige  Meningitis  erregen.  Albrecht 
und  Ghon  obducirten  in  Bombay  1897  einen ^,  die  Deutsche  Kom- 
mission^ 3  Fälle.  Diese  Meningitis  entsteht  secundär  im  Verlaufe  der 
Erkrankung  und  ist  als  Pestmetastase  aufzufassen.  Die  Meningen  sind 
hyperämisch,  manchmal  getrübt.  Zwischen  ihnen  befindet  sich  ein  weiss- 
lichgelber,  trüber,  sulziger  oder  dickklumpiger,  eitriger  Erguss  an  der 
Convexität  der  Hirnoberfläohe  oder  an  der  Hirnbasis,  dort  meist  in  viel 
reichlicherer  Menge.  Die  Ventrikel  sind  massig  gefüllt  oder  erweitert, 
mit  klarer,  gelblicher  oder  durch  Eiterflocken  getrübter  Flüssigkeit  gefüllt. 

Blut. 

*  Die  pathologischen  Veränderungen  an  den  Elementen  des  Blutes 
werden  an  anderer  Stelle  besprochen*.   Hier  soll  nur  das  Vorkommen  der 

Pestbacillen  im  Blute  erörtert  werden.  Im  Jahre  1894  hat 
Kitasato^  im  Blute  der  Pestkranken  einen  Bacillus  gefunden,  der  sich 
in  der  Gestalt,  aber  nicht  in  der  Cultur  von  dem  in  den  Lymphdrüsen 
vorkommenden  unterscheidet.  Die  Anzahl  der  Bacillen  im  Blute  ist  sehr 
verschieden,  oft  muss  man,  um  sie  nachzuweisen,  viele  Präparate  an- 
legen. Yersin  hat  zur  selben  Zeit  unabhängig  von  Kitasato  den  Pest- 
erreger in  den  Drüsen  und  den  inneren  Organen,  sowie  im  Blute  ent- 
deckt. Er  fand  sie  im  Blute  in  geringer  Zahl,  in  sehr  schweren,  rapid 
verlaufenden  Fällen  gar  nicht.  Die  späteren  Forscher  bestätigen  überein- 
stimmend die  Identität  der  Pestbacillen  im  Blute  mit  den  sonst  im 
Körper  gefundenen. 


»  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  322. 

=>  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  61. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  101,  112,  125. 

*  Siehe  Müller's  Abschnitt  über  das  Blut. 

'  Cit.  in  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  133. 
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In  der  Leiche  fanden  Albrecht  und  Ghon^  in  Culturen,  die  aus 
dem  Herzblute  angelegt  wurden,  entweder  den  Pestbacillus  rein,  mehr 
oder  weniger  reichlich,  oder  bei  den  bei  der  Pest  häufig  vorkommenden 
Mischinfectionen  den  Erreger  dieser  neben  ihm,  oder  den  Pestbacillus 
überhaupt  nicht  mehr  und  nur  den  Urheber  der  Mischinfection.  Der 
Pesterreger  ist  vielen  anderen  Bakterien,  z.  B.  dem  Streptococcus  gegen- 
über schwächer,  so  dass  er  schon  während  des  Krankheitsverlaufes  von 
diesen  verdrängt  wird,  oft  wird  er  auch  erst  bei  der  Cultivirung  durch 
das  Wachsthum  der  anderen  Erreger  in  der  Entwicklung  gehemmt. 
Ebenso  züchtete  die  Deutsche  Kommission^  in  vielen  Fällen  den 
Pestbacillus  aus  dem  Blute  der  Leiche  in  Keincultur,  oder  mit  den  Er- 
regern einer  Mischinfection  zusammen  oder  die  letzteren  allein.  In  einigen 
Fälleu  blieb  die  Cultur  steril. 

Im  Verlaufe  der  Krankheit  erscheinen  die  Pestbacillen  mit  dem 
Eintritte  der  Allgemeininfection  im  Blute.  Ihr  Nachweis  wird  jedoch  erst 
dann  regelmässig  gelingen,  wenn  der  Organismus,  wie  dies  in  den  letzten 
Stadien  der  Krankheit  geschieht,  mit  Bacillen  überschwemmt  ist.  Der 
mikroskopische  Nachweis  wird  viel  unsicherer  sein  als  der  durch  die 
Cultur,  und  die  Kesultate  letzterer  werden  wieder  nach  der  Menge  des 
verwendeten  Blutes  Unterschiede  zeigen.  Albrecht  und  Ghon  verwen- 
deten einige  Blutstropfen,  die  unter  sterilen  Cautelen  durch  Einstich  mit 
einer  Nadel  in  die  Fingerbeere  gewonnen  waren.  Mit  dieser  Methode 
fanden  sie  bei  122  Pestkranken,  die  aus  dem  Krankenhausmateriale  in 
Bombay  nicht  besonders  ausgewählt  waren,  in  55  Fällen  den  Pestbacillus, 
also  in  45 "/o-  Bei  Eeconvalescenten  gelang  der  Nachweis  nie,  die  meisten 
positiven  Eesultate  waren  bei  schweren  Fällen  in  den  letzten  Stadien. 
Nur  wenige  Kranke,  bei  denen  mit  dieser  Methode  Pestbacillen  gefunden 
wurden,  genasen.  In  der  Kegel  findet  mau  reichliche  Mengen  von 
Colonien,  einer  Ueberschwemmung  des  Körpers  mit  Pestbacillen  ent- 
sprechend, erst  kurze  Zeit  vor  dem  Tode.  Bisweilen  war  der  Befund 
schon  am  ersten  Tage  positiv,  was  einen  frühen  Eintritt  der  Allge- 
meininfection anzeigt.  Auch  bei  den  in  wenigen  Stunden  zum  Tode 
führenden  Fällen  wurden  Pestbacillen  im  Blute  gefunden,  es  ist  also 
hier  eine  Bakteriämie,  keine  reine  Toxinämie  anzunehmen.  Dass  bei 
Mischinfectionen  der  Erreger  derselben  mit  dem  Pestbacillus  oder  allein 
gefunden  werden  kann,  wurde  schon  erwähnt.  Meist  kommt  der  Strepto- 
coccus in  Betracht.  Es  kann  unter  Umständen  auch  in  schweren  letal 
endenden  Fällen  die  Untersuchung  negativ  ausfallen,  wenn  der  Tod  aus 
anderen  Ursachen   erfolgt,   ehe   es   zum   Uebertritt   der  Pestbacillen  ins 


1  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  8,  113,  117,  122,  128. 
^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  81  ff. 
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Blut  kommt,  z.  B.  wenn  der  Kranke  durch  das  Glottisödem  in  Folge  eines 
Halsbubo  erstickt,  oder  wenn  er  bei  einer  Pestpneumonie  diesem  localen 
Lungenprocesse  selbst  erliegt.  Auch  Albrecht  und  Ghon  fanden,  wie 
schon  eingangs  angedeutet  ist,  im  morphologischen  und  färberischen 
Verhalten  der  Pestbacillen  im  Blute  keine  Abweichungen  von  den  sonst 
in  den  Organen  des  menschlichen  Körpers  vorkommenden.  Man  findet 
sie  theils  einzeln  liegend,  theils  als  Diplobacillen'.  Die  Gestalt  ist  meist 
länglichoval,  seltener  stäbchenförmig  oder  rundlich,  bläschenartig.  Mit 
Löffler'schem  Methylenblau  färben  sie  sich  theils  bipolar,  theils  gleich- 
massig.  Einmal  schienen  sie  vereinzelt  auch  in  polynuclären  Leukocyten 
zu  liegen,  sonst  waren  sie  immer  extracellulär. 

Die  Deutsche  Kommission^  betont  die  Unsicherheit  der  mikro- 
skopischen Untersuchungen  gegenüber  dem  Culturverfahren,  das  von  ihr 
ebenfalls  dm-ch  Gewinnung  einzelner  Blutstropfen  aus  der  Fingerbeere 
geübt  wurde.  Von  124  „auf  der  Höhe  der  Krankheit  sich  befindenden 
Patienten"  wurden  bei  81  keine  Bacillen  gefunden,  bei  10  während  einer 
Untersuchung,  bei  33  war  das  Ergebniss  stets  positiv.  Xur  3  von  den 
letzteren  genasen.  Bei  Keconvalescenten  wurden  nie  Pestbacillen  nach- 
gewiesen. 

Die  diagnostische  Verwerthbarkeit  der  Blutuntersuchungen  bei 
der  Pest  ist  beschränkt.  In  den  meisten  Fällen  wird  klinisch  oder  durch 
Punction  des  Bubo  die  Diagnose  früher  gesichert  sein.  Dagegen  kann 
sie  besonders  werthvoll  werden  in  foudroyanten  Fällen,  wo  die  Abwesen- 
heit von  Bubonen  die  klinische  Diagnose  erschwert.  Bei  leichten  Er- 
krankungen, wo  die  Infection  local  bleibt,  sowie  bei  Keconvalescenten 
ist  die  Blutuntersuchung  aussichtslos ;  bei  der  Verwendung  geringer  Blut- 
mengen, wie  bei  Gewinnung  des  Blutes  durch  Stich  in  die  Fingerkuppe, 
wohl  auch  in  solchen  Fällen,  in  denen  eine  AUgemeininfection  stattgefun- 
den hat,  die  aber  sonst  keinen  acuten  Verlauf  zeigen. 

Albrecht  und  Ghon  schlagen  folgende  Methode  zum  Nachweise 
der  Pestbacillen  im  Blute  vor:  Anlegen  von  mehreren  Probepräparaten 
von  Blutstropfen  aus  der  Fingerbeere.  Ist  der  Befund  negativ,  so 
schreitet  man  zur  Aussaat  auf  Agar.  Noch  mehr  Aussicht  auf  Erfolg 
bietet  die  Anlegung  von  Culturen  aus  einer  grossen  Blutmenge  (z.  B. 
nach  einer  Venaepunction).  Es  empfiehlt  sich  die  Methode  des  Platten- 
striches auf  Petri'schen  Schalen  wegen  der  Anwesenheit  anderer  Keime 
bei  einer  eventuellen  Mischinfection. 

Die  Prognose  ist  bei  gelungenem  Nachweise  der  Pestbacillen  im 
Blute   entschieden   ungünstig.     Derartige   Fälle   genesen   nur   ausnahms- 


»  Siehe  Taf.  I,  Fig.  1. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  26.5. 
Müller  n.  Pöch,  Die  Pest. 
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weise.  Unbedingt  ungünstig  ist  sie  aber  nacli  Albreclit  und  Ghou  zu 
stellen,  wenn  durch  die  Blutuntersuchung  Pestbacillen  mehrere  Tage 
hintereinander  und  in  auffallender  Zunahme  nachgewiesen  sind. 

Die  Frage,  wann  das  Blut  eines  Pestkranken  als  infectiös  zu  be- 
trachten ist  —  es  ist  hier  hauptsächlich  an  das  bei  Nasenbluten,  der 
Menstruation  und  aus  Wunden  vergossene  zu  denken  —  beantworten 
AI  brecht  und  Ghon  dahin,  dass  dies  immer  zu  geschehen  habe,  so- 
lange der  Kranke  nicht  in  das  wirkliche  Reconvalescenzstadium 
eingetreten  ist,  da  es  ja  klinisch  unmöglich  ist,  den  Moment  der 
AUgemeininfection  vorauszusagen  oder  sicher  zu  diaguosticiren. 


Bakteriologie. 


Die  folgende  Darstellung  der  Bakteriologie  der  Pest  hält 
sich  vollständig  an  die  Arbeiten  von  Albrecht  und  Ghon^ 

Morphologie  des  Pestbacillus. 

Die  Pest  wird  in  allen  ihren  Formen  immer  durch  ein  und  das- 
selbe specifische  Bakterium  hervorgerufen,  durch  den  von  Tersin  und 
Kitasato  entdeckten  Pestbacillus. 

A.  Die  Form  des  Pestbacillus. 
I.  Im  menschlichen  und  thierischen  Organismus. 

1.  Im  Deckglaspräparat  aus  frischen  Organen  von  Pestleichen 
oder  aus  Secreten  und  Excreten  Pestkranker  stellt  er  sich  als  ein  Stäb- 
chen dar,  das  an  beiden  Enden  abgerundet  uud  an  den  Seiten  etwas 
convex  ist,  so  dass  sich  seine  Form  eigentlich  der  ovalen  nähert.  Dies 
die  typische  Form  des  Pestbacillus.  Seine  Länge  beträgt  Tö — l"75,a, 
seine  Breite  0'5 — 0'7  ^i. 

Von  dieser  typischen  Form  gibt  es  zwei  Abweichungen  in  Bezug  auf 
die  Länge:  eine  kurze  ovale,  die  sich  der  Gestalt  der  Coccen  nähert,  und  eine 
längliche,  ausgesprochen  stäbchenförmige.  Vielfach  findet  man  auch  eine 
ovoide  Form,  bei  der  das  eine  Ende  etwas  breiter  erscheint  als  das  andere. 

Alle  diese  Formen  färben  sich  an  den  Enden  stärker,  während  die 
Mitte  schwach  oder  ungefärbt  bleibt  (bipolare  Färbung).  Oefters  erscheint 
jedoch  der  Pestbacillus  in  toto,  aber  auch  da  nicht  intensiv  gefärbt. 


*  Albrecht  und  Ghon,  Beulenpest  in  Bombay  im  Jabre  1897.  Denkschriften 
der  mathem.-naturw.  Classe  der  kais.  Akad.  der  Wissensch.  Bakteriologische  Unter- 
suchungen.   (Zur  Zeit  der  Drucklegung  dieses  Buches  im  Erscheinen  begriffen.) 
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Ausser  den  erwähnten  Formen  gibt  es  noch  ovale,  ovoide  oder  uu- 
regelmässig  begrenzte,  Scheiben-,  ring-  oder  bläschenförmige,  die  den 
Farbstoff  äussert  schwach,  höchstens  etwas  mehr  am  Contour  annehmen 
und  oft  nur  schattenhaft  erscheinen,  bald  so  klein  wie  kleinere  Coccen 
sind,  bald  die  Grösse  eines  Saccharomyces  erreichen.  Sie  sind  wie  ähn- 
liche Gebilde  beim  Diplococcus  meningitidis  Weichselbaum  als  De- 
generationsformen aufzufassen,  womit  aber  nicht  gesagt  ist,  dass  sie  in 
vielen  Fällen  nicht  noch  infectionsfähig  sind.  Am  reichlichsten  finden 
sie  sich  dort,  wo  der  pathologische  Process  am  ältesten  ist,  z.  B.  im 
primären  Bubo,  man  findet  sie  aber  auch  im  Sputum  und  im  Blute. 

Die  Formen  des  Pestbacillus  sind  in  allen  Organen  dieselben,  auch 
im  Blute. 

Lagerung.  Im  menschlichen  und  thierischen  Organismus  finden 
wir  die  Pestbacillen  entweder  einzeln  oder  als  Diplobacillen,  beides  gleich 
häufig.  Der  Pestbacillus  bildet  auch  Fäden,  und  zwar  gegliederte  und  un- 
gegliederte. Die  gegliederten  Fäden  oder  „Ketten"  aus  dem  menschlichen 
Organismus  bestehen  meist  aus  3 — 5,  selten  mehr  hintereinander  ge- 
reihten, meist  kurzovalen  Bacillen,  die  aber  in  Form  und  Grösse  durch- 
aus nicht  immer  gleich  sind.  Die  „Ketten"  sind  gewöhnlich  gerade,  bis- 
weilen geknickt.  Die  ungegliederten  Fäden  sind  oft  nicht  gleichmässig 
dick,  oft  in  der  Mitte  eingeschnürt  und  ungleich  gefärbt.  Die  Pest- 
bacillen können  auch  in  Gruppen  beisammen  liegen.  Haufenbildung  ist 
bei  dem  degenerirten  Pestbacillus  häufiger  als  bei  dem  typischen. 

Verhältniss  des  Pestbacillus  zu  den  morphologischen 
Elementen.  Sie  können  ausserhalb  und  innerhalb  der  Zellen  liegen. 
Vorwiegend  ist  jedoch  die  extracelluläre  Lage. 

2.  Im  Gewebsschnitt  finden  sich  alle  in  den  Deckglaspräparaten 
vorkommenden  Formen.  Auch  sonst  ist  das  Verhalten  des  Pestbacillus 
gleich  bis  auf  unbedeutende  Abweichungen.  „Ketten"  und  grössere  Haufen 
kommen  öfter  vor.  In  Gewebsschnitten,  wo  die  Bacilleninfiltration  noch 
frisch  ist,  findet  man  ihn  intracellulär.  Ebenso  wie  im  menschlichen 
Organismus,  verhält  sich  der  Pestbacillus  auch  im  thierischen,  sowohl 
bei  den  spontan  an  Pest  erkrankten  ßatten,  als  auch  bei  den  inficirten 
Versuchsthieren. 

IL  Im  künstlichen  Nährboden 

kommen  die  typischen  Formen  seltener  vor  als  die  coccen-  oder  stäbchen- 
förmigen. Die  Fadenbildung  ist  am  schönsten  in  flüssigen  Nährböden 
und  im  Condenswasser  der  Agarröhrchen.  Es  kommen  „Ketten"  bis  zu 
20  und  25  Gliedern  vor,  häufig  sind  dieselben  scharfwinkelig  abgeknickt. 
Auch   gibt   es   „Ketten",    die   sich  in   ihrem   Verlaufe   in   ungegliederte 

4* 
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Fäden  fortsetzen.  Die  Eigenschaft,  in  Fäden  zu  wachsen,  kommt  in  der 
Schlingenbildung  am  Kande  oberflächlicher  Agarculturen  zum  Ausdrucke. 

Ausserdem  kann  man  in  Culturen  ganz  besondere  Degenerations-  und 
Involutionsformen  zu  sehen  bekommen,  die  man  aus  dem  Gewebe  nicht 
kennt.  So  gibt  es  birnförmige,  kommaartige,  keulen-  und  spindelförmige, 
bisquitförmige,  spermatozoen-  und  ganglienzellenähnliche,  immer  schwach 
und  unregelmässig  gefärbte  Gebilde. 

Zu  den  Umständen,  unter  denen  diese  Involutionsformen  häufiger 
sind,  gehören  das  grössere  Alter,  höhere  Temperaturen  und  schlechte 
Zusammensetzung  der  Nährböden  (namentlich  höherer  Glycerin-  und 
Zuckergehalt). 

Dann  gibt  es  auch  Gebilde,  die  an  Verzweigungen  erinnern.  Man 
sieht  da  ast-,  hacken-,  y-,  ankerartige,  geweihartige  Formen  u.  s.  w. 
Diese  Veränderungen  können  auch  bei  jüngeren  Culturen  vorkommen. 
Welche  Factoreu  man  eigentlich  für  ihr  Zustandekommen  verantwortlich 
machen  soll,  ist  nicht  ganz  klar. 

B.  Die  Färbung  des  Pestbacillus. 

Zur  Färbung  des  Pestbacillus  auf  Deckglaspräparaten,  die  aus  den 
Geweben  und  aus  dem  Secret  und  Excret  gewonnen  werden,  sind  alle 
Anilinfarben,  besonders  aber  das  alkalische  Methylenblau  geeignet.  Die 
Anwendung  von  Gentianaviolett  mit  nachträglicher  Differenzirung  in 
Alkali  oder  Säure  ist  complicirter  und  nicht  besser.  In  Schnitten  kann 
man  alkalisches  Methylenblau  oder  Boraxmethylenblau  verwenden,  am 
besten  aber  bewährt  sich  polychromes  Methylenblau  nach  Unna  mit  dar- 
auffolgender Differenzirung  in  verdünnter  Glycerinäthermischung. 

Gegen  die  Gram'sche  Färbung  verhält  sich  der  Pestbacillus  unter 
allen  Umständen  negativ,  bei  exacter  Anwendung  der  Weigert'schen  Me- 
thode in  Schnitten  bleibt  er  ungefärbt. 

Kapselbildung.  Der  Pestbacillus  gehört  zu  den  Kapselbakterien. 
Die  Kapsel  ist  jedoch  nicht  constant  vorhanden  und  oft  schwer  nachzu- 
weisen. Die  Färbung  gelingt  nach  der  Methode  von  Weichselbaum  und 
anderen  Methoden.  Oft  erzielt  man  auch  mit  den  gewöhnlichen  Färbungen 
dasselbe  Kesultat.  Das  Wichtigste  ist  hier  —  wie  bei  der  Kapselfärbung 
überhaupt  —  entsprechendes  Trocknen  und  Fixiren. 

Die  Kapsel  des  Pestbacillus  ist  gleichmässig  breit,  scharf  abge- 
grenzt, schwächer  gefärbt  als  der  centrale  Pestbacillus.  Oft  bleibt  die 
eigentliche  Kapsel  ungefärbt,  und  es  wird  nur  ein  Contour  um  sie  tingirt: 
in  anderen  Fällen  schliesst  sich  ringsherum  ein  stärker  gefärbter  Saum 
an,  der  sich  in  den  tingirten  Hintergrund  allmälig  verliert:  es  hat  den 
Anschein,   als  ob   um   die  Kapsel   noch   eine   zweite  Hülle   wäre.    Diese 
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Erscheinung  scheint  mit  der  oft  beobachteten  viscid- schleimigen  Be- 
schaffenheit von  Pestbacillusculturen,  frischen  Bubonen  u.  s.  w.  zusammen- 
zuhängen. "Wenn  sich  Kapsel  und  Bacillus  gleichmässig  färben,  was  vor- 
kommen kann,  so  ist  der  Pestbacillus  scheinbar  vergrössert  und  erinnert 
an  Degenerationsformen.  Bisweilen  ist  die  Kapsel  nur  als  sehr  schwacher, 
den  Bacillus  umschliessender  Saum  angedeutet.  Bei  „Ketten"  hat  jedes 
Glied  seine  eigene  Kapsel. 

Man  kann  die  Kapsel  auf  dem  Deckglaspräparat  an  Pestbacillen 
aus  Organen  sowohl  wie  aus  Culturen,  namentlich  aus  jüngeren,  zur  Dar- 
stellung bringen,  in  den  Gewebsschnitten  ist  sie  jedoch  nicht   gelungen. 

Sporen-  und  Geisselbildung.  Sporen  lassen  sich  beim  Pest- 
bacillus nicht  nachweisen.  In  den  vielgestaltigen  Formen  sieht  man  bis- 
weilen ungefärbte  rundliche  oder  scharf  umgrenzte  Gebilde,  die  jedoch 
als  Vacuolen  betrachtet  werden  müssen.  Gegen  das  Vorhandensein  von 
Sporen  spricht  auch  vou  vornherein  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  des 
Pestbacillus  gegen  schädigende  Einflüsse. 

Auffallend  bleibt,  dass  sich  vor  dem  Austrocknen  geschützte  Rein- 
culturen  lange  Zeit  lebensfähig  erhalten.  Man  muss  hier  annehmen,  dass 
die  Pestbacillen  manchmal,  ohne  vom  Typus  abzuweichen,  eine  grössere 
Lehensfähigkeit  besitzen. 

Der  Pestbacillus  hat  keine  Eigenbewegung.  Es  lassen  sich  durch 
keine  der  bekannten  Methoden  an  ihm  Geissein  nachweisen. 

Gordou^  beschreibt  Geissein  am  Pestbacillus,  die  mit  Hilfe  der  Er- 
mengem'schen  Silbermethode  nachzuweisen  sind,  und  behauptet,  auch 
Eigenbewegung  beobachtet  zu  haben. 

Die  Deutsche  Kommission^  leugnet  die  Beweglichkeit  des  Pest- 
bacillus und  die  Geisselbildung  und  hält  die  positiven  Befunde  in  Bezug 
auf  Geisselbildung  für  zufällig  entstandene  Silberniederschläge,  die  an- 
gebliche Eigenbewegung  für  falsch  gedeutete  Molekularbewegung. 

Sporen  konnten  auch  von  der  Deutschen  Kommission^  nicht 
gefunden  werden,  obschon  sie  in  dieser  Frage  besonders  eingehende  Ver- 
suche angestellt  hatte. 

C.  Die  Diagnose  des  Pestbacillus  aus  Deckglaspräparaten. 

An  der  Leiche  wird  bei  acuten  Fällen   ein  Präparat   aus   der  Milz 

oder  aus  dem  primären  Bubo  die  Diagnose  mit  Leichtigkeit  sichern.   In 

pyämischen  Fällen   empfiehlt  es   sich,    die   immer   sehr    bacillenreichen 

Metastasen  zur  Untersuchung  zu  verwenden. 


'  M.  Gordon,  Centralblatt  für  Bakteriologie.  22.  Bd.,  1897,  S.  170. 
^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  255. 
°  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  257. 
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Am  Lebenden  führt  eine  Function  des  Bubo  oder  die  Entnahme 
einer  Probe  gelegentlich  der  Incision  desselben  in  der  Kegel  zum  Ziele, 
kann  jedoch  bei  älteren  Fällen  resultatlos  bleiben.  Lässt  auch  die  Cultur 
im  Stiche,  so  kann  man  es  noch  mit  der  Agglutination  versuchen. 

Die  Diagnose  der  Festbronchitis  und  Festpneumonie  wird  nament- 
lich im  Anfange  oder  ausserhalb  einer  Epidemie  Schwierigkeiten  machen, 
da  die  Terhältnissmässig  reichliche  Anwesenheit  von  anderen,  namentlich 
von  Kapselbakterien,  das  Bild  unklar  macht. 

Liegt  eine  schwere  Pesterkrankung  ohne  Pneumonie  und  ohne  aus- 
gesprochenen Bubo  vor,  so  kann  unter  Umständen  die  Diagnose  aus  dem 
Blute  gemacht  werden.  Bei  Thieren  muss  man  sich  vor  Verwechslung 
mit  den  Bakterien  der   sogenannten   hämorrhagischen  Septicämie   hüten. 

Schliesslich  sei  auf  eine  gewisse  morphologische  Aehnlichkeit  des 
Festbacillus  am  Deckglase  mit  manchen  Kapselbakterien,  den  Bakterien 
der  hämorrhagischen  Septicämien  und  dem  Rotzbacillus,  hingewiesen. 

In  Folge  der  morphologischen  Variabilität  des  Festbacillus  bestan- 
den anfangs  Zweifel  in  Bezug  auf  die  Einheit  des  Festerregers.    ' 

Kitasato'-  leugnete  die  Identität  seines  und  des  Tersin'schen 
Bacillus.  Aoyama^  behauptet,  dass  in  den  Bubonen  ausser  den  Fest- 
bacillen  wenigstens  zwei  ganz  verschiedene  Organismen,  Mikrococcen  und 
Streptococcen,  vorkommen.  Auch  in  Bezug  auf  sein  Verhalten  zur  Gram- 
schen  Methode  herrschte  keine  Klarheit.  So  gibt  Kitas ato  an,  dass 
sich  die  im  Blute  vorkommenden  Pestbacillen  nicht  nach  Gram  entfärben. 

Biologie  des  Pestl)acillus. 

A.  Cultnrelles  Verhalten  des  Pestbacillns. 

/.  Wachsthum  auf  den  gebräuchlichsten  Nährböden. 

1.  Agar-Agar  (l^/^  Pepton,  72%  NaCi  neutral  oder  schwach 
alkalisch).  Die  oberflächlichen  Colonien  erscheinen  makroskopisch  nach 
24  Stunden  noch  klein,  grauweiss  im  auffallenden,  bläulich  im  durch- 
fallenden Lichte,  theils  scharf,  theils  undeutlich  begrenzt.  Nach  48  Stun- 
den und  später  erkennt  man  deutlich  zwei  Typen  von  Colonien,  von 
denen  der  eine  Typus  scharf  begrenzte,  mehr  steil  abfallende  Eänder 
besitzt,  der  zweite  sich  durch  eine  periphere  zarte,  gebuchtete  Eandzone 
auszeichnet.  Mit  zunehmendem  Wachsthum,  das  noch  eine  Zeitlang  an- 
hält, erhält  der  zweite  Typus  oft  Aehnlichkeit  mit  Typhusgelatinecolonien. 


'  Kitasato,  Zeitschrift  der  med.  Gesellschaft  zu  Tokio,  11.  Bd.,  I.Heft. 
"  Mittheilungen  aus  der  med.  Facultät  Tokio,  III.  Bd. 
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Später  nehmen  die  Colonien  in  den  centralen  Partien  einen  bräunlichen 
Farbenton  an. 

Miliroskopisch  (schwache  Vergrösserung)  sind  gleichfalls  im  Allge- 
meinen zwei  Arten  von  Colonien  sichtbar.  Die  einen  erscheinen  mehr 
gleichmässig  grobgraniüirt,  mit  steilen  Bändern,  bräunlich,  oft  mit 
schwärzlichem  Stich,  während  die  zweite  Art  um  einen  grobgranulirten, 
centralen,  erhabenen  Theil  eine  flache,  homogen  erscheinende,  mehr  oder 
weniger  stark  gebuchtete  Eandzone  zeigt. 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  kann  man  auch  in  dieser  Bandzone  oft 
eine  zartere  Granulirung  unterscheiden,  manchmal  löst  sie  sich  deutlich 
in  wellig  geschlungene  Fäden  auf,  ähnlich  einer  Subtiliscolonie. 

Die  Colonien  können  verschieden  gross  sein,  manchmal  finden  sich 
neben  auffallend  grossen  Colonien  ganz  klein  gebliebene.  Die  Colonien 
sind  oft  deutlich  viscid. 

Die  tieferen  Colonien  sind  ohne  besondere  Merkmale.  Mikroskopisch 
erscheinen  sie  rund  oder  wetzsteinförmig,  verschieden  gross,  meist  un- 
regelmässig begrenzt,  grobgranulirt,  dunkel. 

Strichculturen  auf  schiefem  Agar  zeigen  nach  24  Stunden  ent- 
lang des  Impfstriches  einen  zarten,  grauweissen  Basen,  der  nach  mehreren 
Tagen  üppig  wird  und  gebuchtete,  steil  abfallende  oder  wallartig  auf- 
geworfene Bänder  zeigt,  denen  sich  ein  zarter,  im  durchfallenden  Lichte 
stark  bläulich  schimmernder,  flacher  Saum  anschliesst.  Die  Oberfläche 
der  Colonien  ist  meist  feuchtglänzend.  Mit  zunehmendem  Alter  werden 
sie  bräunlichgelb  und  trockener. 

Stichculturen  auf  Agar  zeigen  schon  nach  24  Stunden  Andeu- 
tung von  Wachsthum.  Später  breitet  sich  an  der  Oberfläche  um  den 
Stichcanal  ein  Basen  aus,  der  dieselben  zwei  Typen  zeigen  kann  wie  die 
oberflächlichen  Plattenculturen.  Der  zweite  Typus  erreicht  in  der  Flächen- 
ausdehnung oft  die  Wand  der  Eprouvette.  Werden  die  Culturen  älter, 
so  entstehen  entlang  des  Stichcanales  öfters  büschelförmige  Ausstrah- 
lungen, die  jedoch  kurz  bleiben. 

2.  Gelatine  {1%  Pepton,  V/^  Kochsalz  und  10—lb%  Gelatine). 
Das  Aussehen  der  Colonien  ist,  wenn  die  Gelatine  gut  erstarrt  ist,  ganz 
dasselbe  wie  auf  Agar.  Auf  nicht  gut  erstarrter  oder  nachträglich  er- 
weichter Gelatine  zeigen  die  Colonien  jedoch  oft  ein  proteusartiges  Aus- 
sehen und  senden  von  ihrem  Bande  lange  Fäden  aus. 

Die  Strichculturen  auf  schiefer  Gelatine  sind  von  den  entsprechen- 
den Agarculturen  nicht  wesentlich  verschieden. 

Bei  den  Gelatinestichculturen  werden  die  eigenthümlich  büschel- 
förmigen Ausläufer  viel  länger.  Man  findet  sie  nicht  bloss  im  oberen 
Theile  des  Stiches,   ähnlich  wie  bei  Soorculturen,   sondern  oft  auch  vom 
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Oberflächen  Käsen  um  den  Stichcanal  ausgehend,  wodurch  die  Cultur  ein 
asterartiges  Aussehen  erhält. 

Der  Pestbacillus  yerflüssigt  die  Gelatine  nicht. 

3.  Fleischbrühe  (1%  Pepton,  Vs 7o  Kochsalz).  Nach  24  Stunden 
hat  sich  am  Boden  der  klargebliebenen  Bouillon  ein  grobflockiger  Satz 
angesammelt,  in  der  Flüssigkeit  schweben  mehr  oder  weniger  reichliche 
Flocken.  Letztere  zerfallen  bei  der  geringsten  Erschütterung  wolkenartig 
und  täuschen  so  eine  Trübung  der  Bouillon  vor. 

Nach  zwei  Tagen  oder  später  erscheint  an  der  Oberfläche  ein  Häut- 
chen, das  später  deutlicher  wird.  Gleichzeitig  erfolgt  an  der  Eprouvetten- 
wand die  „Eingbildung".  Bei  der  geringsten  Erschütterung  bröckeln  sich 
auch  von  diesem  Häutchen  Theilchen  ab  und  fallen  zu  Boden,  eine  zarte, 
fadenförmige  Trübung  hinter  sich  zurücklassend,  so  dass  es  den  Eindruck 
macht,  als  wäre  das  an  der  Oberfläche  schwimmende  Häutchen  mit  zahl- 
reichen Fäden  am  Boden  fixirt.  Diese  Erscheinung  ist  namentlich  deut- 
lich bei  Culturen  in  grossen  Kolben. 

4.  Serumagar  (nach  "Wertheim  oder  Kral).  Der  Pestbacillus 
wächst  auf  Serumagar  etwas  rascher  und  üppiger  als  auf  gewöhnlichem 
Agar,  sonst  verhält  er  sich  auf  beiden  Nährböden  ganz  gleich. 

5.  Kartoffel  (sterilisirt,  schwach  sauer  reagirend).  Nach  48  Stun- 
den zeigt  sich  bei  36 — 37  "  C.  ein  deutlicher,  leicht  erhabener  Käsen,  der 
sich  anfangs  in  der  Farbe  nicht  von  der  Kartoifel  unterscheidet,  später 
erst  einen  Stich  ins  Bräunlichgelbe  bekommt.  Das  Wachsthum  wird  nie 
üppig  und  zeigt  nie  irgendwie  Charakteristisches. 

6.  Milch  (sterilisirt).  Der  Pestbacillus  wächst  in  diesem  Nähr- 
boden.  Gerinnung  tritt  nicht  ein. 

IL  JEinfluss  der  Zusammensetzung  und  der  jReaction  der  Nährböden 
auf  das  Wachsthum  des  Pestbacillus. 

Pepton.    1%  und  2%  Peptongehalt  sind  gleich  vortheilhaft. 

Glycerin.  Zusatz  von  Glycerin  fördert  das  Wachsthum  des  Pest- 
bacillus nicht.  Bei  2*^/^  zeigt  sich  kein  merklich  sichtbarer,  schädigender 
Einfluss,  bei  5"/^  Zusatz  jedoch  tritt  deutliche  Hemmung  im  Wachsthum 
zu  Tage.    Im  Aussehen  der  Culturen  ändert  Glycerinzusatz  nichts. 

Zucker.  Nach  24  Stunden  zeigt  sich  bei  1 — ö"/,,  Zuckerzusatz 
zu  ursprünglich  vollständig  neutralem  Nährboden  kein  auffallender  Wachs- 
thumsunterschied  gegenüber  den  gewöhnlichen  Nährböden.  Nach  mehr 
als  48  Stunden  aber  bleibt  das  Wachsthum  auf  allen  zuckerhaltigen 
Nährböden  zurück. 

Sämmtliche  Zuckernährböden  reagiren  später  sauer,  während  die 
zuckerfreien  Nährböden  deutlich  alkalisch  reagiren,  sobald  das  Wachs- 
thum  der  Pestbacillen   bes;onnen  hat.    Die  Colonien  auf  Zuckeragar  er- 


Biologie  des  Pestbacillus.  57 

scheinen  trockener,  sonst  unterscheiden  sie  sich  nicht  von  den  gewöhn- 
lichen Ägarculturen.  Die  Zuckerfieischbrühe  bleibt  immer  ganz  klar  mit 
Bildung  eines  reichlichen,  grobflockigen  Satzes,  der  sich  später  zu  Boden 
senkt.    King-  oder  Deckhäutchenbildung  ist  meist  nicht  vorhanden. 

In  Zuckeragarschüttelculturen  tritt  keine  Gasbildung  ein.  Das  Wachs- 
thum  erfolgt  in  allen  Schichten,  weshalb  Albrecht  und  Ghon  den 
Pestbacillus  als  facultativ  anaerob  auffassen. 

Die  Deutsche  Kommission^  fand,  dass  in  Bouillon,  welche  durch 
Einleiten  von  Wasserstoff  vom  Sauerstoff  befreit  ist,  das  Wachsthum  aus- 
bleibt, weshalb  sie  den  Pestbacillus  als  streng  aerob  bezeichnet. 

Bei  Zunahme  der  Alkalescenz  des  Nährbodens  wird  das  Wachs- 
thum langsam  und  weniger  üppig,  bei  Zusatz  von  4<'/q  Normalnatron- 
lösung und  darüber  erlischt  es  gänzlich.  Geringer  Alkalescenzgrad  ist 
ohne  wesentlich  schädigenden  Einfluss. 

Bei  Zusatz  von  Normalsalzsäure  oder  Normalmilchsäure 
nimmt  das  Wachsthum  ebenfalls  ab,  und  zwar  verlangsamt  die  Erhöhung 
des  Säuregehaltes  die  Entwicklung  der  Culturen  relativ  rascher  als  die 
Erhöhung  der  Alkalescenz.  Neutrale  Eeaction  des  Nährbodens  ist  dem- 
nach für  die  Entwicklung  des  Pestbacillus  am  günstigsten. 

Nach  den  Untersuchungen  der  Deutschen  Kommission^  erfor- 
dert der  Pestbacillus  zum  Wachsthum  eine  ziemlich  hohe  Concentra- 
tion  von  Nährstoffen.  Bei  einer  Verdünnung  der  Bouillon  auf  1  zu  10 
findet  überhaupt  kein  Wachsthum  mehr  statt. 

III.  Einfluss  der  Temperatur  auf  das  Wachsthum  des  Pestbacillus. 

Bis  zu  18 — 24  Stunden  ist  das  Resultat  von  Cultivirungen  bei  Tem- 
peraturen zwischen  37*^  und  25"  C.  wesentlich  gleich,  für  die  Ueppigkeit 
nach  mehr  als  24  Stunden  sind  jedoch  Temperaturen  unter  36"  günstiger. 
Bei  höheren  Temperaturen  treten  gewisse,  für  den  Pestbacillus  charakte- 
ristische Degenerationsformen  rascher  auf,  man  wird  also  bisweilen  zu 
diagnostischen  Zwecken  höhere  Temperaturen  vorziehen.  Bei  der  Culti- 
vii'ung  aus  dem  Sputum  dagegen  wird  es  besser  sein,  Temperaturen  von 
20"  C.  für  die  Cultivirung  zu  benutzen. 

Nach  oben  bemerkt  man  erst  von  42"  C.  an  eine  Hemmung  des 
Wachsthums.  43'5"  C.  scheint  die  äusserste  obere  Grenze  zu  sein,  an 
der  noch  Entwicklung  des  Pestbacillus  stattfindet.  Unter  20"  C.  ist  das 
Wachsthum  deutlich  verlangsamt.  Je  tiefer  die  Temperatur  ist,  desto 
schwächer  wird  dasselbe.  Der  Pestbacillus  ist  jedoch  noch  bei  Tempera- 
turen zwischen  5"  und  10"  C.  entwicklungsfähig. 


'  Deutsche  Pestkomraission,  a.  a.  0.  S.  257. 
"  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  259. 
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Die  Deutsche  Kommission^  beobachtete  bei  einer  constanten 
Temperatur  von  3V2"— 4"  C.  auf  Gelatine  nach  20  Tagen  die  Entwick- 
lung makroskopisch  sichtbarer  Pestcolonien. 

IV.  Die  cuUureüe  Diagnose  des  Pesthacillus. 

Für  die  Diagnose  brauchbar  sind  nur  die  oberflächlichen  Colonien 
jenes  Typus,  der  sich  durch  seinen  charakteristischen,  peripher  gebuch- 
teten Saum  auszeichnet. 

Reicht  die  culturelle  Diagnose  aus,  was  bei  einer  einmal  constatirten 
Epidemie  vielfach  der  Fall  sein  dürfte,  wenn  nicht  schon  das  Deckglas 
die  Entscheidung  gebracht  hat,  so  genügt  die  Plattencultur  in  Agar  (am 
besten  Strichculturen  auf  in  Petri'schen  Schalen  erstarrtem  Agar). 

Auch  bei  Verwendung  niederer  Temperaturen  ist  die  Agarplatte 
der  Gelatineplatte  der  Bequemlichkeit  und  Sicherheit  wegen  vorzuziehen. 

Erste  Culturen  gehen  schwerer  an. 

Beim  menschlichen  Organismus  kommen  differentialdiagnostisch  ge- 
wisse Colonienformen  des  lufluenzabacillus  in  Betracht,  die  dem  erwähn- 
ten charakteristischen  Pestcolonientypus  täuschend  ähnlich  sind.  Beim 
thierischen  Organismus  aber  sind  Verwechslungen  mit  den  Colonien  der 
Bakterien  aus  der  Gruppe  der  sogenannten  hämorrhagischen  Septicämien 
möglich  (Schweineseuche). 

B.  Lebensdauer  des  Pesthacillus  in  verschiedenen  Medien. 

Der  Pesthacillus  kann  sich  in  Eeinculturen  auf  geeigneten  künst- 
lichen Nährböden,  wenn  man  letztere  vor  Eintrocknung  und  Einwirkung 
höherer  Temperaturen  schützt,  durch  viele  Monate  entwicklungsfähig 
erhalten.    Culturen  der  ersten  Generation  machen  hievon  keine  Ausnahme. 

Constant  einwirkende  höhere  Temperaturen  vernichten  seine 
Lebensfähigkeit  sehr  rasch.  Frisch  angelegte  Culturen  lassen  sich 
nach  7 — Stägigem  Stehen  bei  36 — 37**  C.  nicht  mehr  überimpfen.  Eine 
Anpassung  an  diese  Temperaturen  kann  man  nicht  erreichen,  auch  wenn 
man  die  Pestbacillen  durch  viele  Generationen  ausschliesslich  bei  hohen 
Temperaturen  fortzüchtet. 

Die  Lebensfähigkeit  des  Pesthacillus  auf  Buboneneiter,  der  keine 
anderen  Bakterien  enthält,  ausserhalb  des  Körpers  scheint  auch  nicht 
annähernd  jener  auf  künstlichen  Nährböden  gleichzukommen.  Mit  der 
beginnenden  Eindickung  nehmen  die  Keime  an  Zahl  rasch  ab,  und  letz- 
tere verschwinden  noch  vor  der  vollständigen  Eintrocknung  des  Eiters 
gänzlich. 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  257. 


Biologie  des  Pestbacillus.  59 

Entwicklung  und  Lebensfähigkeit  des  Pestbacillus  in 
Gegenwart  anderer  pathogener  und  nicbtpathogener  Bakterien. 
Es  gelingt  oft  schwer,  den  Pestbacillus  bei  Secundärinfection  neben 
Diplo-  und  Streptococcen  culturell  nachzuweisen.  Er  wird  durch  die  an- 
deren Bakterien  in  der  Entwicklung  gehemmt.  Schon  aus  der  anatomi- 
schen Untersuchung  solcher  Secundärinfectionen  gewinnt  man  oft  den 
Eindruck,  dass  der  Pestbacillus  durch  die  Streptococcen  vollständig  ver- 
drängt wird. 

Trotzdem  die  Anwesenheit  des  Pestbacillus  in  den  Fäces  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  zweifellos  ist,  gelingt  doch  der  culturelle 
Nachweis  in  der  Kegel  nicht. 

Auch  aus  den  steril  dem  Darm  entnommenen  Fäces  von  Versuchs- 
thieren,  die  per  os  mit  Pest  inficirt  wurden,  findet  man  ihn  culturell 
nur  dann,  wenn  er  in  sehr  reichlicher  Menge  vorhanden  war.  Doch  führt 
beim  Versagen  der  Cultur  häufig  noch  der  Thierversuch  zum  Ziele,  be- 
sonders wenn  er  in  der  Weise  ausgeführt  wird,  dass  mau  einem  Meer- 
schweinchen bacillenhältiges  Material  an  einer  rasirten  Hautstelle  einreibt. 

In  künstlich  hergestellten  Gemengen  des  Pestbacillus  mit  anderen 
Bakterien  kann  man  sich  ebenfalls  von  dem  Unterliegen  desselben  über- 
zeugen. Will  man  ihn  aus  einem  solchen  Gemisch  herauszüchten,  so  ist  die 
Cultivirung  bei  niederen  Temperaturen,  bei  ungefähr  25 "  C,  vortheilhaft. 

Der  Grund,  warum  der  Pestbacillus  im  Wachsthum  neben  anderen 
Bakterien  zurückbleibt,  liegt  nicht  in  einer  Schädigung  desselben  durch 
die  Stoffwechselproducte  der  anderen  Bakterien,  sondern  darin,  dass  ihm 
vermöge  seiner  geringen  vitalen  Energie  die  anderen  Bakterien  im  Wachs- 
thum und  der  Ausnützung  des  Nährbodens  zuvorkommen. 

Dies  erhellt  aus  den  zwei  folgenden  Versuchen  von  Albrecht  und 
Ghon: 

1.  Bouillonculturen  von  Bacterium  coli  und  Staphylococcus  pyogenes 
-aureus  werden  durch  Pukalfilter  geschickt,  das  Filtrat  wird  zu  verflüssigter 
Agar  hinzugesetzt.  Auf  diesem,  die  Stoffwechselproducte  der  beiden  an- 
deren Bakterien  enthaltenden  Nährboden  wächst  der  Bacillus  in  ganz 
normaler  Weise. 

2.  Schiefe  Agarculturen  von  Bacterium  coli  und  Staphylococcus 
werden  zur  sicheren  Abtödtung  der  betreffenden  Bakterien  erhitzt  und 
dann  mit  Pestbacillen  beschickt.  Auf  diesen  durch  die  Vorgänger  schon 
erschöpften  Nährböden  ist  das  Wachsthum  deutlich  verlangsamt. 

Trotzdem  kann  die  Lebensfähigkeit  des  Pestbacillus  in  Gegenwart 
anderer  Bakterien  längere  Zeit  erhalten  bleiben.  So  wurden  in  pest- 
baQÜlenreichen  Fäces  noch,  nachdem  sie  drei  Tage  bei  Zimmertemperatur 
gestanden  hatten,  durch  den  Thierversuch  mittelst  Einreibung  an  einer 
rasirten  Hautstelle  Pestbacillen  nachgewiesen. 
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In  flüssig  aufbewahrtem  Sputum  erwiesen  sich  die  Pestbacillen 
noch  nach  10  Tagen  infectiös.  In  gewöhnlichem  Leitungswasser  sind 
sie  nach  5,  in  sterilem  nach  10  Tagen  nicht  mehr  virulent  (Deutsche 
Kommission). 

Abel*  fand  in  sterilem,  destillirtem  und  Leitungswasser  (auf  50cm' 
eine  Oese)  noch  nach  20  Tagen  lebende  Pestbacillen. 

Ueber  die  Lebensfähigkeit  des  Pestbacillus  in  Pflanzensamen, 
namentlich  im  Getreide,  machte  Hankin^  Versuche.  Von  den  inficirten 
Samen  wurden  täglich  Bouillonextracte  gemacht  und  diese  Mäusen  sub- 
cutan injicirt.  Er  stellte  fest,  dass  die  Pestbacillen  unter  diesen  Um- 
ständen nach  längstens  6 — 13  Tagen  ihre  Infectiosität  verlieren. 

Tokote^  stellte  fest,  dass  die  Lebensdauer  der  Pestbacillen  in  be- 
erdigten Thierleichen  höchstens  23 — 30  Tage  betrug.  Je  höher  die 
Temperatur  und  je  reichlicher  die  wuchernden  Saprophyten,  desto  rascher 
ging  der  Pestbacillus  zu  Grunde. 

C.  Verhalten  des  Pestbacillus  gegen  schädliche  Einflüsse. 

Gegen  Austrocknung  zeigt  sich  der  Pestbacillus  ziemlich  empfind- 
lich. In  Versuchen,  welche  die  Deutsche  Kommission*  mit  verschie- 
denartigem Infectionsmaterial  an  den  verschiedensten  Objecten  vornahm, 
zeigte  sich  als  Maximum  der  Infectionsfähigkeit  (für  Mäuse)  8  Tage. 
Die  inficirten  Gegenstände  waren  bei  22*> — 32<*  C.  an  dunklem  Orte  auf- 
bewahrt worden.  An  Objecten,  wo  die  Eintrocknung  rascher  erfolgte, 
wie  Glas,  Filtrirpapier,  Seidenfäden,  büssten  die  Bacillen  rascher  ihre 
Lebensfähigkeit  ein  als  in  Stofi'proben,  in  Erde  u.  s.  w.  Höhere  Tem- 
peraturen verkürzen  ebenfalls  ihre  Lebensdauer,  indem  sie  die  Eintrock- 
nung begünstigen.  Bei  einer  Austrocknung  und  Aufbewahrung  bei  Tem- 
peraturen von  160 — 20"  C.  fand  Abel^  an  Leinwandstückchen  ausgetrock- 
nete Pestbacillen  noch  nach  30  Tagen  lebend. 

Ficker"  fand,  dass  eine  neuerliche  Wasserzufuhr  während  der  Aus- 
trocknung der  Lebensfähigkeit  der  Pestbacillen  sehr  schädlich  sei.  Er 
bemerkte  bei  wechselnder  Feuchtigkeit  ein  Absterben  zwischen  20  und 
28  Stunden,  während  dasselbe  im  Exsiccator  erst  nach  8 — 9  Tagen  erfolgte. 

Batzaroff'  trocknete  Organe  von  an  Pest  gestorbenen  Thieren  im 
luftleeren   Kaume   und  bei  Zimmertemperatur   ein.     Die   eingetrocknete, 


^  Abel,  Ceutralblatt  für  Bakteriologie,  21.  Bd.  1897,  S.  511. 

-  Further  papers  rel.  to  the  plag,  in  India.  London  1897,  p.  24  (Parlamentsberichte). 

"  Yokote,  Centralblatt  für  Bakteriologie,  23.  Bd.  1898,  S.  1030  ff. 

*  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  274ff. 

^  Abel,  a.  a.  0.  S.  506. 

°  Ficker,  Zeitschr.  für  Hygiene,  29.  Bd. 

'  Annales  de  l'Institut  Pasteur  1899,  p.  393. 
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pulverisirte  Substanz  wird  dem  Thiere  in  die  Nase  gebracht,  auf  welche 
Weise  er  noch  nach  38  Tagen  Infection  erzielen  konnte.  Er  findet  auch, 
dass  die  Virulenz  in  eiweisshältigen  Medien  sehr  langsam  abnimmt,  und 
spricht  deshalb  hauptsächlich  organischen  Substanzen,  die  Pestbacillen 
enthalten,  eine  grosse  Rolle  bei  der  Verbreitung  derselben  zu. 

Directes  Sonnenlicht  tödtet  nach  Versuchen  Kitasato's  in 
Hong-Kong  an  Deckgläschen  angetrocknete  Pestbacillen  nach  3 — 4  Stun- 
den. Die  Deutsche  Kommission'  fand,  dass  Pestculturen  in  Agar- 
röhrchen  nach  1 — 2stündiger  Besonnung  in  Bombay  nur  abgeschwächt 
waren,  wirkte  die  Sonne  aber  den  ganzen  Tag  ein,  so  waren  sie  abge- 
storben. Albrecht  und  Ghon  konnten  in  pestbaoillenhaltigem,  peri- 
tonealem Exsudat,  welches  in  einer  Eprouvette  (im  August  in  Wien)  dem 
directen  Sonnenlicht  ausgesetzt  war,  noch  nach  6  Stunden  keine  merkliche 
Abnahme  der  Keime  nachweisen. 

In  feuchter  Hitze,  bei  Erwärmung  von  Bouillonaufschwemmungen 
stirbt  der  Pestbacillus  nach  den  Untersuchungen  der  Deutschen  Kom- 
mission ^  bei  100«  C.  sofort,  bei  55o,  60«  und  70«  C.  nach  10  Minuten 
und  bei  SO"'  C.  nach  5  Minuten  ab.  Es  gelang  jedoch  Albrecht  und 
Ghon,  selbst  noch  nach  einständigem  Erhitzen  im  Wasserbade  bei  Öö** 
bis  60"  C,  die  Infectionsfähigkeit  des  Pestbacillus  durch  den  Thierver- 
such  nachzuweisen. 

Desinfectionsmitteln  gegenüber  zeigt  sich  der  Pestbacillus  wenig 
resistent.  1  °/qq  Sublimatlösung  tödtet  ihn  sofort,  1  "/j,  Carbolsäure  in 
10  Minuten,  1%  Lysollösung  in  5  Minuten,  Chlorkalk  in  l^/oiger  Lösung 
in  15  Minuten  und  1  *'/q  Aetzkalklösung  in  30  Minuten.  Lässt  man  Kalk- 
milch auf  ein  Gemisch  von  sterilen  Fäces  und  einer  frischen  Pestcultur 
einwirken,  so  sind  die  Pestbacillen  in  einer  Stunde  abgestorben.  Schmier- 
seifenlösung tödtet  den  Pestbacillus  bei  30"  C.  in  Y2  Stunde.  Gegen 
Mineralsäuren  zeigt  er  eine  besondere  Empfindlichkeit,  VzVoo  Schwefel- 
säure vernichtet  ihn  in  5  Minuten,  1  "/o^  Salzsäure  in  V2  Stunde  (Deutsche 
Kommission)^ 

Nach  Abel*  enthielten  Bouillonculturen  mit  0-44  "/q  Formaldehyd 
versetzt  nach  3  Stunden  keine  lebenden  Pestbacillen  mehr.  Formalin- 
dämpfe  (0'8  cm^  Formaldehyd  auf  ein  Zweilitergefäss)  hatten  die  Bacillen 
nach  24  Stunden  vernichtet. 

Die  Wirksamkeit  der  For  malin  dämpfe  wurde  von  Frau  Schultz* 
unter  Verhältnissen  geprüft,  die  den  wirklichen  möglichst  nahe  kommen. 


'  Deutsche  Pestliommission,  a.  a.  0.  S.  277. 

"  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  278. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  278  ff. 

*  Abel,  a.  a.  0.  S.  .510. 

^  Schultz,  Biologi6eskich  nauk,  St.  Petersburg  1897,  p.  420. 
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Verschiedene  inficirte  Gegenstände,  Papier,  Leinen,  Tuch,  Leder,  Pelz- 
werk, wurden  in  einem  verschlossenen  Eaume  durch  24  Stunden  Formalin- 
därapfen  ausgesetzt.  Auf  circa  34  m^  Inhalt  wurden  400  cm^  Formalin 
verwendet.  Einmal  waren  nirgends  Pestbacillen  nachzuweisen,  ein  anderes 
Mal  nur  in  drei  zugedeckten  Proben. 

Catterina^  fand,  dass  der  Rauch  brennenden  Tannenholzes  Pest- 
bacillen schon  nach  20  Minuten  tödtet. 

Hankin^  Hess  Schwefeldämpfe  auf  Pestculturplatten,  die  offen  in 
einem  Eaume  standen,  längere  Zeit  auf  dieselben  einwirken,  während 
alle  Fenster  und  Thüren  desselben  sorgfältig  geschlossen  waren.  Die 
Bacillen  hatten  ihre  Lebensfähigkeit  nicht  verloren. 

Virulenz. 

Cantlie^  weist  darauf  hin,  dass  bei  leichten  Pestfällen,  die  nur 
locale  Erscheinungen  zeigen,  plötzlich  eine  Verschlechterung  mit  tödt- 
lichem  Ausgange  eintreten  kann,  und  sucht  dies  dadurch  zu  erklären, 
dass  die  ursprünglich  schwach  virulenten  Pestbacillen  plötzlich  stark 
virulent  wurden. 

Tersin,  Calmette  und  Borrel*  fanden,  dass  die  Virulenz  des  Pest- 
bacillus  für  eine  bestimmte  Thierart  durch  wiederholte  Passage  durch 
Thiere  dieser  Art  zunehme,  dass  aber  gleichzeitig  die  Virulenz  für  andere 
Thierarten  verloren  gehe. 

Lustig  und  Galeotti^  fanden  eine  Abschwächung  der  Virulenz  des 
Pestbacillus,   wenn  er  gleichzeitig  mit  einem  anderen  Bacterium  wächst. 

Nach  Toptschieff^  nimmt  die  Virulenz  des  Pestbacillus  nach  kurzer 
Erhitzung  auf  54»  C.  nicht  ab. 

Hankin'  behauptet,  dass  die  Virulenz  des  Pestbacillus  bei  wieder- 
holter Passage  durch  Ratten  rasch  abgeschwächt  werde.  Er  schliesst 
daraus,  dass  der  Pestbacillus,  um  bei  der  Rattenseuche  seine  Virulenz 
zu  erhalten,  gewisser  Zwischenträger  bedarf,  und  betrachtet  als  solche 
den  Körper  eines  Insects  oder  den  Boden  oder  stehendes  Wasser. 

Von  31  von  Albrecht  und  Ghon  aus  Bombay  nach  Wien  mit- 
gebrachten   Peststämmen,    die    durch   114 — 166   Tage    bei   6 — 7 maliger 


1  Catterina,  ref.  im  Centralblatt  für  Bakteriologie,  24.  Bd.  1898,  S.  891. 

^  The  plague  in  ludia  1896/97,  comp,  by  Nathan,   Simla  1898,  vol.  II,  App.  VI. 

^  Cantlie,  Brit.  med.  Journ.  1897. 

*  Annales  de  Flnst.  Pasteur,  1895,  p.  594. 

^  Lustig  und  Galeotti,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1897,  Nr.  15  und  19. 

«  Toptschieff,  Centralblatt  für  Bakteriologie,  23.  Bd.  1898,  S.  746. 

'  Anuales  de  Flnst.  Pasteur,  1898,  p.  746. 
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Ueberimpfung  fortwährend  auf  künstliclien  Nährböden  fortgezüchtet  wur- 
den, waren  27  Stämme  für  Meerschweinchen  bei  intraperitonealer  Ein- 
impfung hochvirulent,  ohne  dass  sich  besondere  Unterschiede  im  Virulenz- 
grade zeigten.  Es  war  keine  wesentliche  Verschiedenheit  in  der  Virulenz 
nachzuweisen,  ob  die  aus  dem  menschlichen  Organismus  stammenden  Cul- 
turen  aus  einer  Mischinfection  oder  in  Keincultur  gewonnen  waren,  ob  sie 
einem  leichten  localen  oder  einem  schweren  septikämischen  Process  ent- 
stammten, ob  sie  intra  vitam  oder  ex  cadavere  gewonnen  waren.  Die 
aus  spontan  an  Pest  verendeten  Hatten  gezüchteten  Pestbacillen  erwiesen 
sich  als  ebenso  virulent. 

Dagegen  waren  vier  Stämme  von  sehr  geringer  Virulenz,  ohne  dass 
sich  dafür  eine  befriedigende  Erklärung  hätte  finden  lassen.  Bei  einem 
dieser  Stämme  war  ein  gleich  nach  seiner  Gewinnung  ausgeführter  Thier- 
versuch  positiv  ausgefallen,  so  dass  dieser  seine  Virulenz  sicher  erst 
später  spontan  verloren  hat. 

Ueber  die  Dauer  der  Virulenz  des  Pestbacillus  auf  künst- 
lichen Nährböden.  Von  einem  Peststamme,  der  durch  13  Monate  lang 
in  19  Generationen  ohne  eingeschobene  Thierpassage  fortgezüchtet  war, 
tödtete  noch  1  Millionstel  Oese  ein  Meerschweinchen  von  über  200^»- 
Gewicht  unter  der  Form  der  schwersten  hämorrhagisch-septikämischen 
Pestinfection.  Der  Pestbacillus  kann  also  zweifellos  auch  bei  künstlicher 
Fortzüchtung  seine  Virulenz  ungeschwächt  durch  viele  Monate  behalten. 
Auch  wenn  die  Pestculturen  auf  demselben  Nährboden  verbleiben,  ohne 
überimpft  zu  werden,  können  sie  ihre  Virulenz  ungeschwächt  erhalten; 
so  zeigte  sich  eine  über  15  Monate  lang  nicht  überimpfte  Cultur  noch 
vollvirulent. 

Die  Bedeutung  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens 
und  der  Temperatur  für  die  Virulenz  des  Pestbacillus.  V^eder 
eine  stärkere  Alkalescenz  des  Nährbodens,  noch  der  Zusatz  von  ö^/^  Gly- 
cerin  zu  demselben,  noch  auch  die  Einwirkung  einer  Temperatur  von 
5 — 10"  C.  während  einer  Zeit  von  43  Tagen  hatte  die  Virulenz  des  Pest- 
bacillus nennenswerth  herabgesetzt.  Dagegen  hatte  der  Einfluss  einer 
Temperatur  von  36"  C.  während  dieser  Zeit  die  Virulenz  erheblich  ge- 
schwächt. 

Steigerung  der  Virulenz  des  Pestbacillus.  Die  Virulenz 
wenig  abgeschwächter  Stämme  lässt  sich  oft  durch  wenige  Thierpassagen 
erhöhen.  Eine  Abschwächung  des  Pestbacillus  durch  Passage  von  Thier 
zu  Thier  ohne  Zwischencultur  erfolgt  nicht.  Ein  Wechsel  in  der  Art 
der  Infection  hat  keinen  Einfluss  auf  die  Virulenz.  Ist  die  Virulenz  einer 
Cultur  stark  gesunken,  so  gelingt  es  oft  auch  durch  wiederholte  Thier- 
passagen  nicht,   dieselbe   wieder  herzustellen.    Im  Allgemeinen  sind  zur 


64  Bakteriologie. 

Wiedererlangung  der  Virulenz  umsomehr  Thierpassagen  notliwendig,  je 
mehr  der  betreffende  Stamm  abgeschwächt  ist.  Die  Virulenzsteigerung 
ist  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  möglich.  Culturstämme,  die  vollviru- 
lent  geblieben  sind,  sind  einer  über  das  normale  Mass  gehenden  Virulenz- 
steigerung nicht  mehr  fähig. 

Die  Virulenzerhöhung  eines  Peststammes,  die  ausschliesslich  an 
einer  Thierart  durch  wiederholte  Passagen  durchgeführt  wird,  hat  auch 
für  die  anderen  empfänglichen  Thierarten,  den  Menschen  inbegriffen, 
Geltung.  Unterschiede  in  der  Dauer  und  im  Verlaufe  der  Infection  sind 
nur  durch  die  Grössenunterschiede  und  die  verschiedene  Empfänglichkeit 
der  einzelnen  Thiergruppen  bedingt.  Ein  Stamm,  der  mit  einer  einzigen 
Zwischenzüchtung  durch  8  Monate  44  Meerschweinchen  passirt  hatte, 
zeigte  gleichzeitig  auch  für  andere  Thiere  (Kaninchen,  graue  Eatten, 
weisse  Mäuse,  Affen)  dieselbe  Grösse  der  Virulenz. 

Neben  der  Virulenz  der  Pestcultur  ist  der  Einfluss  der  Menge 
des  einverleibten  Virus  und  der  individuellen  Disposition  der 
Versuchsthiere  auf  den  Verlauf  der  Pestinfection  zu  berück- 
sichtigen. Bei  cutaner  Infection  ist  die  Menge  des  Virus  weniger  aus- 
schlaggebend als  bei  intraperitonealer,  da  im  ersteren  Falle  die  Eesorp- 
tion  der  Bakterienmenge  kaum  zu  beeinflussen  ist.  Dementsprechend 
gibt  die  cutane  Infection  im  Allgemeinen  ziemlich  gleichmässige  Kesul- 
tate.  Die  Kolle,  welche  die  Virulenz  immer  neben  der  Menge  der  Er- 
reger spielt,  ist  nicht  zu  vergessen:  bei  vollvirulenten  Stämmen  kommt 
es  viel  mehr  auf  die  Menge  an  als  bei  abgeschwächten.  Die  Dosen  müssen, 
um  die  gleiche  VVirkung  zu  erzielen,  um  so  grösser  sein,  je  grösser  das 
Körpergewicht  der  Versuchsthiere  ist.  Innerhalb  gewisser  Grenzen  ist  ein 
Einfluss  der  Menge  des  Virus  nicht  bemerkbar.  Die  Grenzen  werden 
um  so  weiter,  je  niedriger  die  Dosen  sind. 

Schliesslich  dürfen  individuelle  Verhältnisse  nicht  unberücksichtigt 
bleiben:  ganz  gleiche  Thiere,  z.  B.  Thiere  von  demselben  Wurf,  reagiren 
auf  dieselbe  Virusmenge  des  gleichen  Stammes  oft  in  ganz  verschiedener 
Weise. 

Toxieität. 

Tersin,  Calmette  und  BorreP  konnten  durch  Filtrate  von 
Bouillonculturen  keine  Wirkung  bei  Versuchsthiereu  erzielen,  dagegen 
gelang  es  ihnen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  durch  Injection  von 
Pestculturen,  die  durch  mehrstündiges  Erhitzen  auf  öS"  abgetödtet  waren, 
zu  tödten. 
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Lustig  und  Galeotti^  extrahirten  toxische  Substanzen  aus  den 
Pestbacillen  durch  verdünnte  Kalilösungen  und  fällten  sie  dann  durch 
Essigsäure  oder  Salzsäure  wieder  aus.  Mit  diesen  Präparaten  tödteten 
sie  verschiedene  Versuchsthiere  (5'258-35  mgr  ist  die  tödtliche  Minimal- 
dosis für  je  100  ^r  des  Thiergewichtes). 

Die  Deutsche  Kommission^  reiht  die  Pest  unter  jene  Gruppe 
von  Infectionskrankheiten  ein,  bei  denen  der  infectiöse  Vorgang  über  den 
toxischen  Effect  überwiegt  (z.  B.  Milzbrand,  Gegensatz:  Diphtherie).  Fil- 
trate  der  virulentesten  Pestculturen  erwiesen  sich  auch  in  grosser  Dosis 
unwirksam,  mit  Filtraten  alter  Culturen  Hessen  sich  kleinere  Versuchs- 
thiere tödten,  es  wird  aber  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  dass  es  sich 
hier  um  giftige  Stoffe  der  Bakterienzelle  handelt,  die  durch  lange  Macera- 
tion  in  die  Lösung  übergegangen  sind.  Ferner  wurden  Agarculturen  theils 
durch  Erwärmen,  theils  durch  Phenol,  theils  durch  Chloroformdämpfe  ab- 
getödtet  und  Affen  injicirt.  Die  Thiere  zeigten  keine  besonderen  Ver- 
giftungserscheinungen. Man  fand  jedoch,  als  man  sie  nach  6  Tagen 
tödtete,  Nekrosen  in  der  Leber  und  in  der  Magenschleimhaut. 

Albrecht  und  Ghon  haben  in  Filtraten  aus  Bouillonculturen  des 
Pestbacillus  die  Anwesenheit  von  Giftstoffen  nachweisen  können,  die  um 
so  stärker  und  reichlicher  vorhanden  warejjyje  älter  die  filtrirten  Culturen 
gewesen  sind,  so  dass  bei  Ratten  relativ  geringe  Mengen  von  Filtraten, 
die  von  mehrere  Wochen  alten  Culturen  herrührten,  in  wenigen  Stunden 
den  Tod  der  Thiere  herbeigeführt  haben.  Bei  der  Seetion  fand  man  reich- 
liche Blutungen  im  Peritoneum  imd  acuten  Milztumor.  War  der  Tod 
etwas  hinausgezogen,  so  waren  in  der  Leber  mikroskopisch  nachweisbare 
nekrotische  Herde  entstanden.  Bei  Meerschweinchen  konnte  man  mit 
Bouillonfiltraten,  die  nicht  besonders  alt  waren  (5  Tage),  Zustände  her- 
vorrufen, die  ganz  an  den  Pestmarasmus  erinnerten.  Die  Thiere  gingen 
nach  mehreren  Wochen  zu  Grunde,  unter  allgemeiner  Atrophie,  Haaraus- 
fall u.  s.  w.  Filtrate  aus  älteren  Bouillonculturen  bewirkten  bei  Meer- 
schweinchen den  Tod  in  4 — 5  Tagen  unter  acuten  marastischen  Erschei- 
nungen. Auch  weisse  Mäuse  und  Kaninchen  konnten  durch  Bouillonfiltrate 
rascher  oder  laugsamer  getödtet  werden,  je  nachdem  das  Filtrat  älteren 
oder  jüngeren  Culturen  entstammte.  Auch  abgetödtete  (durch  Tempera- 
turen von  60 — 65 "  C.)  Agarculturen  (48  Stunden  alt)  konnten  in  ent- 
sprechender Menge  Meerschweinchen  unter  ähnlichen  Erscheinungen  tödten 
wie  Culturfiltrate.  Der  Rückstand  einer  145  Tage  alten,  filtrirten  Bouillon- 
cultur,  wiederholt  gewaschen  und  dann  bei  60  °  C.  abgetödtet,  wirkte  vom 
Peritoneum    aus    sowohl   beim   Meerschweinchen    als    auch    bei   weissen 


'  Deutsche  med.  Wochensohr.  1897,  S.  127  und  289. 
*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  .300  ff. 
Müller  n,  Pöch,  Die  Pest. 
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Mäusen  und  Eatten  noch  tödtlich.  Nach  Albrecht  und  Ghon  sind  die 
Pestgifte  vor  Allem  an  die  Zellenleiber  der  Pestbacillen  gebunden.  Die 
Frage,  ob  gleiche  oder  ähnlich  wirkende  Gifte  auch  als  Stoffwechsel- 
producte  vorhanden  sind,  können  Albrecht  und  Ghon  nicht  sicher  ent- 
scheiden, halten  es  aber  für  wahrscheinlich. 

MarkP  findet,  dass  durch  Chloroform  abgetödteten  Agarculturen 
eine  grössere  Giftigkeit  zukommt  als  durch  Hitze  sterilisirten  und  meint, 
dass  in  letzteren  die  Toxine  durch  die  Erhitzung  theilweise  vernichtet 
werden.  Die  Pesttoxine  sind  nach  Markl  theils  an  die  Bakterienzelle 
gebundene  Substanzen,  theils  StofiFwechselproducte  der  Bakterien.  Auf  der 
Gegenwart  der  ersteren  beruht  die  Giftigkeit  des  Filtrates  alter  Culturen. 
Dass  es  aber  auch  giftige  Stofifwechselproducte  der  Pestbacillen  gibt, 
schliesst  Markl  daraus,  dass  sogar  die  Filtrate  24stündiger  Pestculturen 
toxische  Substanzen  enthalten,  und  dass  Filtrate  von  Culturen  in  flacher 
Schicht,  die  beim  Wachsthum  deshalb  viel  Sauerstoifzutritt  haben,  viel 
giftiger  sind  als  solche  in  hoher  Schicht.  Als  Wirkungen  geringer  Dosen 
von  Toxin  beschreibt  Markl  Marasmus  der  Thiere,  Haarausfall,  ausgebrei- 
tete Hautnekrosen,  die  nach  dem  geringsten  Hautreiz  entstehen.  Mit  stei- 
genden Dosen  von  Pestgiften  lassen  sich  Mäuse  giftfest  machen,  aber  auch 
die  stark  giftfesten  Thiere  sind  gegen  die  Infection  mit  virulenten  Bacillen 
nicht  immun. 

Thierversiiehe. 

Meerschweinchen. 

Sie  gehören  zu  den  für  das  Pestvirus  empfänglichsten  Thieren.  Die 
pathologischen  Veränderungen  sind  charakteristisch  und  den  beim  Men- 
schen beobachteten  ähnlich^. 

1.  Intraperitoneale  Infection.  Bei  Verwendung  grosser  Mengen 
stark  virulenten  Materials  kann  der  Tod  vor  24  Stunden  erfolgen,  als 
locale  Keaction  erscheint  ein  sulziges,  oft  von  Blutungen  durchsetztes 
Oedem  um  den  Stichcanal,  der  allgemeine  Befund  ist  der  einer  ganz 
acuten  hämorrhagischen  Septicämie.  Bei  weniger  virulentem  Infections- 
stoff  zeigen  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  die  Eigenschaften  primärer 
Bubonen,  es  ist  ein  deutlicher  Milztumor  vorhanden,  schliesslich,  wenn 
der  Tod  erst  nach  3 — 4  Tagen  erfolgt,  tritt  der  hämorrhagische  Charakter 
der  Infection  zurück,  man  findet  in  der  Bauchhöhle  eitriges  Exsudat,  in 
der  Milz  und  Leber  miliare,  gelblichweisse  Knötchen  und  deutliche  De- 
generation der  parenchymatösen  Organe.   Bei  Fällen,  in  welchen  der  Tod 


^  Markl,  Centralblatt  für  Bakteriologie,  24.  Bd.,  S.  641  und  728. 
^  Alle  Befunde  beziehen  sich,   wo  kein  anderer  Autor  angegeben  ist,  durchwegs 
auf  die  Versuche  von  Albrecht  und  Ghon. 
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noch  später,  erst  nach  5 — 6  Tagen  erfolgt,  tritt  der  pyämische  Charakter 
mehr  hervor,  in  der  Milz  und  der  Leber,  ebenso  in  der  Lunge  findet  man 
grössere  metastatische  Herde.  Bei  allen  diesen  Formen  der  acut  verlau- 
fenden Infection  finden  sich  im  Blut  und  in  allen  Orgauen  reichlich  Pest- 
bacillen.  Die  klinischen  Erscheinungen  sind  folgende:  die  Thiere  verlieren 
die  Fresslust,  sitzen  zusammengekauert  und  fiebern.  Dauert  die  Erkran- 
kung mehrere  Tage,  so  bemerkt  man  deutliche  Abmagerung.  Der  Gang 
der  Thiere  ist  taumelnd,  der  Tod  erfolgt  meist  unter  Krämpfen. 

Ein  chronischer,  viele  Tage  bis  einige  Wochen  dauernder  Verlauf 
wurde  nach  Verwendung  nicht  zu  grosser  Mengen  schwachvirulentea 
Impfmaterials  beobachtet,  aber  nie  nach  Einverleibung  virulenter  Cul- 
turen,  wenn  auch  die  Dosis  noch  so  klein  war.  An  der  Injectionsstelle 
entsteht  ein  Infiltrat,  das  sich  auch  während  der  Krankheit  öffnen  kann 
und  dann  oft  noch  reichlich  Pestbacillen  enthält.  Im  Verlaufe  tritt  fort- 
schreitende, oft  hochgradige  Abmagerung  ein,  die  Fresslust  bleibt  er- 
halten, der  Tod  erfolgt  auch  hier  unter  Krämpfen.  Bei  der  Section  findet 
man  in  der  Bauchhöhle  kein  fi-eies  Exsudat,  dagegen  an  der  Leber-  und 
Milzoberfläche  und  am  Netz  häufig  tumorartige  Gebilde  mit  höckeri- 
ger Oberfläche,  die  auf  dem  Durchschnitt  eine  derbe,  fibröse,  periphere 
Zone  und  ein  käsiges  Centrum  zeigen.  Histologisch  entspricht  diese  Form 
der  Infection  dem  Typus  der  chronischen  Infectionsgeschwülste 
(Tuberculose,  Actinomykose,  Eotz  u.  s.  w.). 

In  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  mit  chronischem  Verlaufe  zeigen 
die  Thiere  bei  local  bleibender  Infection  einen  monatelangen  marastischen 
Zustand,  hochgradige  Abmagerung,  Haarausfall  und  gehen  schliesslich 
unter  Krämpfen  ein.  Der  anatomische  Befund  ergibt  Atrophie  und 
auffallende  Braunfärbung  vieler  inneren  Organe.  Bakteriologisch  sind 
nirgends  mehr  Pestbacillen  nachzuweisen.  Diese  Form  des  Pestverlaufes 
ist  dem  beim  Menschen  beschriebenen  Pestmarasmus  analog.  Die  Ver- 
änderungen dürften  durch  die  lange  anhaltende  und  irreparable  Wirkung 
der  Pestgifte  zu  erklären  sein. 

2.  Subcutane  Infection.  Beim  ganz  acuten  Verlaufe  der  Infection 
(2-^3  Tage)  befindet  sich  um  die  Injectionsstelle  ein  hämorrhagisches 
oder  hämorrhagisch-eitriges  Exsudat  mit  sulzigem,  oft  von  Blutungen 
durchsetztem  Oedem.  Bei  längerer  Dauer  (4 — 6  Tage)  nimmt  das  Oedem 
ab,  statt  des  hämorrhagischen  tritt  der  eitrig-nekrotische  Charakter  der 
Injectionsstelle  hervor.  Die  regionären,  d.  h.  die  der  Infectionsstelle  be- 
nachbarten Lymphdrüsen  zeigen  die  Veränderungen  primärer  Bubonen. 
An  primären  Bubonen  IL  Ordnung  lässt  sich  der  Weg  der  Infection 
verfolgen.  Oft  zeigen  mehrere  Lymphdrüsen  die  Charaktere  primärer 
Bubonen,  was  durch  einen  entsprechenden  Verlauf  der  Lymphgefässe 
und   die  Lage   der  Infectionsstelle  bedingt  ist.    Die  pathologischen  Ver- 

5* 
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änderungen  der  übrigen  Organe  weichen,  ausser  dass  die  localen  Verände- 
rungen in  der  Bauchhöhle  fehlen,  sonst  in  nichts  von  bei  der  interperito- 
nealen Infection  erzeugten  ab.  Bei  Benützung  ganz  schwach  virulenter  Pest- 
stämme kann  das  Infiltrat  zurückgehen  oder  sich  öifnen  und  in  ein  lang- 
sam heilendes  Geschwür  übergehen,  worin  sich  oft  noch  lange  Pestbacillen 
nachweisen  lassen.  Kleine  Mengen  schwachviruleuten  Impfmaterials  können 
sowohl  iütraperitoneal  als  auch  subcutan  bloss  örtliche  Eeaction  erzeugen, 
ohne  zum  Tode  zu  führen.  Oft  tritt  auch  bei  subcutaner  Infection  der 
beschriebene  chronische  Verlauf  mit  dem  Sectionsbefunde  des  Pestmaras- 
mus ein. 

3.  Cutane  Infection.  Auf  einer  rasirten  Hautstelle  wird  das 
infectiöse  Material  verrieben.  Ob  die  rasirte  Körperstelle  blutet  oder 
nicht,  hat  keine  Bedeutung,  es  genügen  ganz  geringe  Mengen  des 
Virus,  die  Einreibung  kann  eine  ganz  leichte  sein.  Diese  Art 
der  Infection  gelingt  auch  aus  einem  Gemisch  des  Pestbacillus  mit  an- 
deren Bakterien,  z.  B.  aus  den  Fäces,  also  in  Fällen,  wo  die  Cultur  ver- 
sagt, so  dass  diese  Methode  zur  Diagnose  zu  verwenden  ist'. 

Die  localen  Veränderungen  an  der  Eingangspforte  bestehen  in  einer 
Infiltration  von  hämorrhagischem  oder  eitrig-nekrotischem  Charakter.  Oft 
findet  man  an  der  Einreibungsstelle  ein  oberflächliches,  mit  Krusten  oder 
Borken  bedecktes  Geschwür.  Es  gelingt  auch,  durch  leichte  Einreibung 
an  einer  völlig  unrasirten  Hautstelle  eine  acute  Infection  zu  er- 
zeugen. Die  örtliche  Eeaction  kann  ganz  ausbleiben  oder  besteht 
höchstens  in  einem  stecknadelkopfgrossen  gelblichen  Bläschen.  Die  regio- 
nären Lymphdrüsen  sind  bei  der  cutaneu  Infection  tj^pische  primäre  Bu- 
bonen.  Oft  entstehen  infolge  der  Lymphgefässvertheilung  von  einer  In- 
fectionsstelle  aus  zugleich  zwei  oder  mehrere  primäre  Bubonen.  Es  gelingt 
aber  auch  leicht,  durch  Infection  von  verschiedenen  Stellen  der  Haut 
oder  von  der  Haut  und  der  Schleimhaut  aus  mehrere  primäre 
Bubonen  zu  erzeugen.  Diese  Infectionen  können  gleichzeitig  oder  nach 
einem  gewissen  Zwischenräume  erfolgen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  bei  der  cutauen  Infection  sind  im 
Allgemeinen   den  bei  intraperitonealer  und  subcutaner  erhaltenen  gleich. 

Die  Infection  mittelst  eines  Stiches  ist  als  eine  Vereinigung 
einer  cutanen,  subcutanen  und  intramuskulären  Infection  aufzufassen. 
Sie  zeigt  dieselben  Veränderungen  wie  die  oben  besprochenen  Methoden. 

4.  Infection  per  os.  Durch  das  Benagen  von  an  Pest  gefallenen 
Thieren  und  durch  das  Belecken  der  Infectionsstellen  kommen  Spontan- 
infectionen  per  os  vor.    Diese  Art   der  Ansteckung   wird   bei   den  Pest- 


'  Dieser  Infectionsmodus  ist  zugleich   der  lehrreichste,   um  das  Gesetz  des  pri- 
mären Bubo  bei  der  Pestinfectiou  zu  studiren. 
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epizootien  der  empfänglichen  Thiere  am  liäufigstea  vorkommen.  Beim 
Thierversiiche  wird  diese  Art  der  Infection  am  exactesten  durch  Ein- 
führung der  Schlimdsonde  in  den  Magen  geübt. 

Die  pathologischen  Veränderungen  nach  der  Infection  per  os  bieten 
drei  verschiedene  Bilder,  je  nachdem  nur  das  Maul  oder  nur  der  Darm, 
oder  Maul  und  Darm  zugleich  die  Eingangspforte  für  die  Infection  sind. 

a)  Das  Maul  ist  am  häufigsten  die  ausschliessliche  Eingangspforte, 
und  zvrar  nicht  nur  bei  Spontaninfectionen,  sondern  auch  beim  Thierver- 
suche. Auch  wenn  man  mit  der  Schlundsonde  eine  unmittelbare  Darm- 
infection  erzeugen  will,  kann  es,  wenn  beim  Herausziehen  derselben  ge- 
ringe Mengen  des  Infectionsstoffes  im  Maule  zurückbleiben,  trotzdem 
sich  ungleich  grössere  Mengen  im  Magen  befinden,  doch  zu  einer  reinen 
Maulinfection  kommen.  Die  oberen  Theile  der  Verdauungswege 
haben  also  eine  viel  grössere  Empfänglichkeit  für  das  Pestvirus  als 
die  unteren. 

Die  Halslymphdrüsen,  häufig  die  submaxillaren,  bilden  bei  dieser 
Art  der  Infection  den  primären  Bubo.  Die  Eingangspforte  ist  nicht  ver- 
ändert oder  durch  ein  kleinerbsengrosses  Infiltrat  an  der  Lippe  oder  am 
vorderen  Theile  der  Zunge  kenntlich  (wahrscheinlich  kleinen  Epithelver- 
letznngen  entsprechend).  Der  Magendarmcaual  zeigt  nur  secundäre  Ver- 
änderungen. 

t)  Der  Darm  allein  ist  die  Eingangspforte.  Im  Dünndarm  finden 
sich  gewöhnlich  mehrere  oft  mehr  als  erbsengrosse,  knötchenartige  Gebilde, 
die  entweder  starr  hämorrhagisch  infiltrirt  oder  im  Centrum  nekrotisch 
sind  (die  veränderten  Peyer'schen  Plaques).  Die  mesenterialen  Lymph- 
drüsen tragen  alle  Zeichen  des  primären  Bubo.  Die  Aufnahme  der  Pest- 
bacillen  kann  irgendwo  von  der  Schleimhaut  in  der  Umgebung  der  ge- 
schwollenen Plaques  erfolgt  sein. 

c)  Wenn  das  Maul  und  der  Darm  gleichzeitig  Eingangspforte  sind, 
findet  man  sowohl  die  Halslymphdrüsen,  als  auch  die  mesenterialen  nach 
Art  primärer  Bubonen  verändert. 

Der  übrige  pathologische  Befund  zeigt  entsprechend  der  längeren 
Dauer  des  Verlaufes  mehr  den  pyämischen  Charakter.  Ist  der  Darm  die 
Eingangspforte,  so  sind  in  den  Fäces  massenhaft  Pestbacillen  enthalten, 
so  dass  sogar  der  Nachweis  durch  die  Cultur  gelingt. 

5.  Die  Infection  von  der  Schleimhaut  der  Nase  und  der  Conjunctiva 
aus  ist  schon  durch  sehr  geringe  Mengen  infectiösen  Stoffes  möglich,  den 
man  auf  die  betreffenden  Schleimhäute  bringt.  Der  primäre  Bubo  sitzt 
in  den  Halsdrüsen.  Die  nicht  immer  vorhandene  Eeaction  von  Seiten 
der  Eingangspforte  besteht  in  einer  katarrhalischen  Entzündung  der  be- 
treffenden Schleimhaut,  in  deren  Secret  reichliche  Pestbacillen  nachweis- 
bar sind. 
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Für  die  Möglichkeit  der  Spontaninfection  ist  die  Conjunctiva  und 
namentlich  die  Schleimhaut  der  Nase  als  Eintrittspforte  sehr  wichtig. 
Denn  die  Nase  kommt  durch  das  Beschnuppern  in  erster  Linie  mit  dem 
inficirten  Materiale  in  Berührung;  da  die  örtliche  Keaction  oft  ausbleibt, 
wird  in  vielen  Fällen  die  Entscheidung  unmöglich,  ob  der  obere  Theil  des 
Verdauungstractus  oder  die  Nase  als  Eingangspforte  zu  betrachten  sind. 

Es  kommt  auch  bei  Infection  von  anderen  Stellen  oft  zu  Katarrh 
der  Conjunctiven  und  Verklebung  der  Augen  mit  einem  Secret,  das  reich- 
lich Pestbacillen  enthält. 

Kaninchen. 

Die  Kaninchen  sind  für  den  Pestbacillus  weniger  empfänglich  als 
die  Meerschweinchen.  Der  pathologische  Befund  ist  im  Wesentlichen 
derselbe  wie  bei  ersteren,  nur  zeigt  er  nicht  immer  so  typische  Bilder. 
Bei  ausgesprochen  hämorrhagischen  Fällen  sind  die  Blutungen  manchmal 
über  die  ganze  Haut  verbreitet.  Auch  von  der  intacten  Schleimhaut  aus 
gelingt  die  Infection  leicht. 

Die  intravenöse  Infection  lässt  sich  beim  Kaninchen  gut 
ausführen.  Man  erhält  jedoch  dadurch  keine  neuen,  sondern  nur  die 
schon  von  anderen  Infectionsarten  aus  bekannten  Formen.  Es  gelingt 
auf  diese  Weise  sowohl  septicämische,  als  auch  Formen  mit  Localisation 
des  Pestvirus  in  einzelnen  Organen  und  auch  Pestmarasmus  zu  erzeugen. 

Ratten. 
1.  Graue  Ratten. 

Klinische  Erscheinungen.  Die  Thiere  verlieren  bald  nach  der 
Infection  ihre  Fresslust,  die  Augen  sind  verklebt,  der  Gang  ist  noch 
deutlicher  taumelnd  als  bei  den  Meerschweinchen.  Der  Tod  erfolgt  ent- 
weder plötzlich,  indem  die  Thiere  auf  die  Seite  fallen  und  verenden, 
oder  unter  Krämpfen. 

Die  pathologischen  Befunde  weichen  nur  unwesentlich  von  den 
bei  den  Meerschweinchen  erhobenen  ab.  Die  Infection  gelingt  leicht 
durch  intraperitoneale  und  durch  subcutane  Injection,  durch  Stich  und 
durch  Verfütterung. 

Auch  bei  den  Hatten  ist  die  einfache  Maulinfection  die  häufigste, 
die  reine  Darminfection  gelingt  am  seltensten.  Eine  primäre  Magen- 
infection  liess  sich  nicht  erzeugen.  Da  die  Ratten  ihre  verendeten  Ge- 
nossen sehr  häufig  annagen,  kommen  leicht  Spontaninfectionen  zu  Stande. 
Von  der  Nase  und  den  Conjunctiven  aus  gelingt  die  Infection  oft  sehr 
leicht,  oft  bleibt  sie  ohne  auffindbaren  Grund  erfolglos.  Oertliche  Eeaction 
fehlt  meist.  Bei  Spontaninfectionen  kommt  die  Nase  jedenfalls  auch  sehr 
in  Betracht. 
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Obzwar  die  Ratte  neben  dem  Meerschweinchen  zu  den  für  das  Pest- 
virus höchstempfänglichen  Thieren  gehört,  erfolgt  doch  die  Infection  nicht 
unter  allen  Umständen.  Auch  grössere  Mengen  schwachvirulenter  Cul- 
turen  hatten  manchmal  keinen  Erfolg.  Die  cutane  Infection  war  viel  un- 
verlässlicher  als  beim  Meerschweinchen.  Zur  Erklärung  der  oft  sehr  be- 
deutend abweichenden  Erfolge  muss  man  die  individuelle  Disposition  der 
Thiere  heranziehen. 

Eigentlich  chronische  Formen  des  Verlaufens  wie  die  Meerschwein- 
chen und  die  Kaninchen  zeigen  die  Eatten  nicht.  Viele  Fälle  gehen 
nach  Entwicklung  eines  Bubo,  der  sich  entweder  resorbirt  oder  spontan 
eröffnet,  in  Heilung  über.  In  dem  Eiter  finden  sich  noch  durch  lange 
Zeit  Pestbacillen. 

Bei  einer  Anzahl  (8)  von  todt  in  den  Strassen  Bombays  während 
der  Pest  1896/97  aufgefundenen  Eatten  konnte  von  Albrecht  und  Ghon 
typische  Pest  nachgewiesen  werden.  Das  pathologische  Bild  entsprach 
meist  einer  acuten  Septicämie  mit  zahlreichen  Blutungen.  In  der  Milz 
fanden  sich  oft  miliare  gelbliche  Herde,  ähnlich  wie  bei  den  Meerschwein- 
chen. In  den  meisten  Fällen  scheint  die  Infection  vom  Maule,  respective 
der  Nase  ausgegangen  zu  sein,  hämorrhagische  Infiltration  der  Peyer'schen 
Plaques  fand  sich  nicht,  was  eine  primäre  Infection  des  Darmtractus  aus- 
schliesst.  Die  aus  den  Eatten  gezüchteten  Pestbacillen  zeigten  in  jeder 
Beziehung  das  gleiche  Verhalten,  wie  der  aus  dem  Menschen  gewonnene, 
so  dass  der  Zusammenhang  der  Menschenpest  und  die  Epizootie  der  Eatten 
zweifellos  ist. 

2.  Weisse  Hatten. 

Sie  sind  weniger  empfänglich  als  die  grauen.  Nach  subcutaner  und 
intraperitonealer  Infection  sind  katarrhalische  und  hämorrhagische  Con- 
junctivitiden  sehr  häufig.  Der  Verlauf  zieht  sich  häufig  in  die  Länge,  die 
Eintrittspforte  ist  oft  ganz  reactionslos. 

Mäuse. 

1.  Weisse  Mäuse. 

Im  Allgemeinen  derselbe  Befund  wie  bei  Eatten  und  Meerschwein- 
chen. Infectionsversuche  per  os  ergaben  oft  ein  eigenthümliches  Eesultat. 
Nach  reichlichem  Frasse  verendeten  die  Thiere  ziemlich  rasch,  ohne  ausser 
hochgradiger  Degeneration  der  Leber  und  Hyperämie  der  Organe  einen 
besonderen  pathologischen  Befund  zu  zeigen.  Pestbacillen  Hessen  sich 
nirgends  nachweisen.  Der  Tod  erfolgte  unter  starken,  lang  anhaltenden 
Krämpfen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  eine  unmittelbare  Ver- 
giftung durch  die  Pestbacillen. 
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2.  Feldmäuse  (Ärvicola  arvalis) 
geben  ähnliche  Kesultate  wie  die  weissen  Mäuse. 

Hunde. 

1.  Scliahale  (Canis  aureus). 

Einer  intraperitonealen  Aufschwemmung  erlag  ein  junger  Schakal 
in  weniger  als  48  Stunden.  Acute  Allgemeininfection  mit  schwer  hämor- 
rhagischem Charakter,  im  Blute  und  in  den  Organen  grosse  Mengen  von 
Pestbacillen.  Auf  wiederholte  Verfütterung  beträchtlicher  Mengen  pest- 
bacillenhaltigen  Materials  reagirte  ein  zweites  Thier  nicht. 

2.  Haushunde  (Canis  familiaris). 

Auf  intraperitoneale  Injection  Tod  in  12 — 24  Stunden.  Nach  sub- 
cutaner Infection  erfolgte  der  Tod  nach  etwas  längerer  Zeit  nach  Bildung 
eines  tj'pischen  Bubos.  Auf  Verfütterung  grosser  Mengen  hochvirulenten 
Materials  reagirten  zwei  junge  Thiere  gar  nicht.  In  den  Fäces  Hessen 
sich  virulente  Pestbacillen  nachweisen.  Nach  einiger  Zeit  wurden  sie 
getödtet.  Es  gab  auch  die  Section  keinerlei  Anhaltspunkt  für  eine  even- 
tuell überstandene  Pestinfection.  Es  können  also  auch  nicht  pestkranke 
Thiere,  wenn  sie  bacillenhältiges  Material  gefressen  haben,  Pest- 
bacillen in  dem  Eothe  ausscheiden. 

Hyänen  (Hyaena  striata). 

Ein  junges  Thier  erlag  einer  intraperitonealen  Infection  in  sehr 
acuter  Weise  und  gab  den  Befund  einer  schweren  hämorrhagischen  Septic- 
ämie.    Verfütterungsversuche  an  einem  zweiten  Thiere  blieben  erfolglos. 

Ichneumonratte  (Herpestes  griseus,  hindost.  „Mungo"). 

Nach  intraperitonealer  Infection  erlag  ein  Thier.  Das  pathologische 
Bild  war  das  einer  schweren  hämorrhagischen  Septicämie.  Auf  Verfütte- 
rung fand  keine  Pestinfection  statt. 

Katzen. 

Auf  intraperitoneale  Injection  grosser  Mengen  pestbacillenhaltigen 
Materials  kann  der  Tod  des  Thieres  in  wenigen  Stunden  erfolgen.  Bei 
Verfütterung  tritt  in  der  Kegel  ein  Bub o  der  submaxillaren  Drüsen 
auf.  Entweder  bleibt  die  Erkrankung  local,  oder  das  Thier  erliegt  einer 
sich  anschliessenden  Allgemeininfection.  Auch  Pestmarasmus  im  An- 
schlüsse an  einen  Halsbubo  wurde  beobachtet. 


Thierversuche.  73 


Schweine. 


Intraperitoneale  Injection  führte  den  Tod  sehr  rasch  herbei.  Die 
Section  ergab  ebenso  wie  bei  den  anderen  Thierarten  eine  hämorrhagische 
Septicämie.  Verfütterung  von  Pestbacillen  hatte  in  mehreren  Fällen 
keinen  Erfolg,  trotzdem  die  Verfütterungen  durch  mehrere  Wochen  mit 
grossen  Mengen  bacillenhältigen  Materials  fortgesetzt  worden  waren  und 
oft,  um  Verletzungen  herbeizuführen,  Knochen-  und  Glassplitter  bei- 
gemengt wurden.  Nach  diesen  Versuchen  ist  eine  Spontaninfection  bei 
Schweinen  unwahrscheinlich.  Vielleicht  handelt  es  sich  bei  den  zu  Pest- 
zeiten gefallenen  Schweinen  nm  Schweineseuche,  respective  Schweinepest. 

Affen  (Macacus  radiatus). 

Durch  intraperitoneale  Infection  erzielten  Albrecht  und  Ghon  mit 
grösseren  Mengen  hochvirulenten  Materials  das  Bild  einer  schweren  hämor- 
rhagischen Septicämie,  bei  weniger  virulenten  Culturen  tritt  der  hämor- 
rhagische Charakter  zurück,  es  bildet  sich  ein  rahmartiges,  peritoneales 
Exsudat.  Schwachvirulente  Culturen  werden  nicht  selten  auch  in  nicht 
zu  geringen  Mengen  ohne  auffallende  Reaction  vertragen.  Bei  subcutaner 
Infection  ist  der  primäre  Bubo  der  regionären  Lymphdrüsen  und  das 
typische  Aussehen  der  Milz  gut  ausgeprägt.  Oft  ist  die  Eeaction  gering 
und  bleibt  local,  wobei  an  der  Infectionsstelle  ein  Infiltrat  entsteht,  das 
entweder  rasch  zurückgeht  oder  sich  in  ein  bald  heilendes  Geschwür 
verwandelt.  Das  Alter  und  individuelle  Verschiedenheiten  der  Thiere 
machen  grosse  Unterschiede.  Bei  cutaner  Infection  bleibt  auch  in  Fällen, 
die  zu  einer  tödtlichen  Allgemeininfection  führen,  die  Infectionsstelle 
selbst  oft  vollständig  reactionslos.  üeberhaupt  zeigen  sich  die  braunen 
Affen  gegen  cutane  und  subcutane  Infection  weniger  empfänglich  als 
gegen  die  Infection  von  Schleimhäuten  aus.  Die  Infection  per  os  gelingt 
leicht  und  erfolgt  dann  entweder  vom  Maule  allein  oder  vom  Maule  und 
Darm.  Einmal  ging  die  Infection  vom  Dickdarm  aus.  In  einem  Falle 
erzeugten  Albrecht  und  Ghon  eine  primäre  Pestpneumonie  beim  Affen. 
Die  Infection  erfolgte  beim  Einträufeln  bacillenhältiger  Flüssigkeit  ins 
Maul,  während  welcher  Manipulation  das  narkotisirte  Thier  zufällig  hustete. 
Der  Tod  trat  nach  10  Tagen  ein.  Die  Section  ergab  an  der  Lunge  den 
typischen  Befund  einer  primären  Pestpneumonie. 

Pferde. 

Nach  den  Versuchen  der  Deutschen  Kommission^  sind  Pferde 
für  Pest  nur  wenig  empfänglich.  Nach  subcutaner  Injection  einer  vollviru- 
lenten Cultur  trat  mehrtägiges  Fieber  und  eine  geringe  locale  Reaction  ein. 


*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  280  if. 
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Rinder. 

Die  Deutsche  Kommission^  injicirte  4  Eindern  subcutan  Pest- 
bacillen.  Die  Thiere  reagirten  mit  Herabsetzung  der  Fresslust,  Fieber, 
localer  Entzündung.  Der  Pestbacillus  bat  daher  für  Binder  jedenfalls 
nur  beschränkte  Infectiosität. 

Schafe  und  Ziegen. 

Auch  bei  diesen  Thieren  konnte  die  Deutsche  Kommission^ 
durch  subcutane  Injection  virulenter  Pestbacillen  bloss  örtliche  Keaction 
und  Temperatursteigerung  erzielen. 

Kameele  reagiren  nach  Tartakowski^  auf  Injection  von  Pestbacillen 
■bloss  mit  Temperatursteigerung.  Das  Serum  bot  Mäusen  keinen  Schutz  gegen  die 
Infection. 

Vögel. 

1.  Tauben. 

Nach  den  Versuchen  Ton  Albrecht  und  Ghon  kam  in  zwei  Fällen 
bei  intravenöser  und  intraperitonealer  Infection  eine  tödtliche  Allgemein- 
infection  zu  Stande.  Die  Section  zeigte  acuten  Milztumor,  Degeneration 
und  Hyperämie  der  Leber  und  Nieren,  Anvresenheit  von  reichlichen  Pest- 
bacillen im  Blute.  Auf  intramuskuläre  Infiltration  folgten  ausser  dem 
localen  Infiltrate  meist  durch  Wochen  andauernde  Lähmungserscheinungen 
der  Füsse  und  der  Flügel.  Es  handelt  sich  hier  wohl  um  eine  Folge  der 
Giftwirkungen  des  Pestbacillus.  Auf  Infectionen  per  os  reagirten  die 
Thiere  nicht.  Nach  diesen  Versuchen  besteht  also  keine  absolute  Im- 
munität der  Tauben;  Spontaninfectionen  scheinen  jedoch  so  gut  wie  aus- 
geschlossen zu  sein. 

2.  Aasgeier. 

Bei  zwei  Geiern  gelang  es  trotz  intravenöser,  intrathoracaler  und 
intrapulmonaler  Injection  nicht,  eine  Infection  zu  erzielen.  Einer  der 
Vögel  zeigte  vorübergehend  Krankheitssymptome,  wahrscheinlich  auch 
als  Folge  der  Giftwirkung  des  Pestbacillus. 

3.  HüJmer. 

Es  gelang  bei  Infectionsversuchen,  die  an  fünf  Hühnern  analog  wie 
an  den  Tauben   ausgeführt  wurden,   nicht,   eine  Beaction  hervorzurufen. 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  290. 
■■'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  292. 

'  Journal  der  russ.  Gesellsch.  für  Volksgesundheitspflege,    St.  Petersburg  1899, 
(russ )  ref.  im  Centralblatt  für  Bakteriologie  1899,  26.  Bd.,  S.  278. 
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De  Giaxa  und  Gosio'  fanden,  dass  Tauben  und  Sperlinge,  wenn 
man  sie  hungern  lässt,  für  das  Pestvirus  empfänglich  werden.  Dagegen 
gelang  es  London^  nicht,  trotz  gleichzeitiger  Anwendung  schädigender 
Einflüsse  (Hunger  und  Frost)  verschiedene  Vögel  (Tauben,  Hühner,  Enten 
und  Singvögel)  mit  Pestbacillen  zu  inticiren. 

Schlangen,  Eidechsen  und  Frösche. 

Alb  recht  und  Ghon  versuchten  die  Infection  per  os,  subcutan 
und  intrathoracal,  jedoch  ohne  Erfolg.  Das  Vorkommen  von  Spontan- 
infection  ist  bei  diesen  Thieren  sicher  auszuschliessen. 

DevelP  konnte  Frösche  vom  Lymphsacke  aus  inficiren.  Die  Thiere 
gingen  nach  13 — 19  Tagen  zu  Grunde,  ohne  besondere  anatomische  Ver- 
änderungen zu  zeigen.  Durch  wiederholte  Passage  gelang  es,  sie  schliess- 
lich innerhalb  von  5  Tagen  zu  tödten. 

Insecten. 

Yersin*  impfte  die  verkleinerten  Theile  einer  im  Pestlaboratorium 
todt  gefundenen  Fliege  einem  Meerschweinchen  ein,  das  darauf  an  Pest 
zu  Grunde  ging. 

Ogata^  erzeugte  bei  einer  Maus  dadurch  Pest,  dass  er  Flöhe  von 
einer  Pestratte  auf  sie  brachte.  Er  glaubt,  dass  die  Pestbacillen  meist 
durch  Insecten,  wie  Flöhe  und  Mosquitos,  verschleppt  werden. 

Nuttal''  fand,  dass  Fliegen,  die  mit  pestbacillenhaltiger  Bouillon 
gefüttert  wurden,  eine  grössere  Sterblichkeit  zeigten  als  die  unter  sonst 
gleichen  Bedingungen  gehaltenen  Controlfliegen.  Im  Darme  der  Pest- 
fliegen fand  er  reichlich  virulente  Pestbacillen.  Da  die  inficirten  Fliegen 
durch  1 — 2  Tage  lebten,  so  kann  man  annehmen,  dass  Fliegen  das  Pest- 
virus zu  übertragen  im  Stande  sind.  Wanzen,  die  pestkranke  und  an 
Pest  verendete  Mäuse  und  Hatten  gebissen  hatten,  enthielten  Pestbacillen, 
die  aber  schon  nach  24  Stunden  im  Wanzenleibe  absterben.  Er  liess  Mäuse 
von  pestinficirten  Wanzen  stechen,  ohne  dass  eine  Infection  zu  Stande  kam. 

Hankin'  konnte  bei  Katten  und  Mäusen  durch  Einimpfung  von 
Secreten  solcher  Ameisen,  die  todte  Eatten  angefressen  hatten,  Pest 
erzeugen.  Er  fand  inflcirte  Ameisen  nur  in  solchen  Gegenden,  wo  es 
todte  Ratten  gab. 


'  Eivista  intern,  d'igiene.    April  1897. 

^  Archiv  biologiöeskich  nauk.    St.  Petersburg  1898,  p.  67. 

^  Devell,  Centralblatt  für  Bakteriologie  1897,  22.  Bd.,  S.  382. 

*  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1894,  p.  662. 

^  Ogata,  Centralblatt  für  Bakteriologie  1897,  21.  Bd.,  S.  770. 

"  Nuttal,  Centralblatt  für  Bakteriologie,  22.  Bd.,  S.  87. 

'  Hankin,  Annales  de  Tlnst.  Pasteur  1898,  p.  761. 
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Eingangspforten.    Art  der  Infection. 

Griesiugei'i  nimmt  an,  „dass  die  Ansteckung  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  zunächst  ein  Allgemeinleiden  zur  Folge  habe",  als  Aus- 
nahme bezeichnet  er  eine  örtliche  und  zunächst  örtlich  bleibende  Infection, 
die  durch  Contagion  von  der  Haut  ausgeht.  Auf  eine  Ansteckung  durch 
die  Sclileimhäute  des  Mundes  spielt  die  Bemerkung  an,  dass  die  grössere 
Häufigkeit  der  submaxillaren  Bubonen  bei  kleinen  Kindern,  die  noch  am 
Arm  getragen  werden,  seinen  Grund  vielleicht  darin  hat,  dass  sie  Vieles 
in  den  Mund  stecken.  Der  Ansicht,  dass  die  Oelträger  im  Orient  ihrem 
„impermeablen  Ueberzug  von  Fett  und  Schmutz"  ihre  Immunität  ver- 
danken, liegt  ebenfalls  die  Anschauung  zu  Grunde,  dass  die  Infection 
durch  die  Haut  erfolgen  kann. 

Aoyama^  gewann  den  Eindruck,  dass  die  Pestbacillen  hauptsäch- 
lich von  Wunden  aus  eindringen.  Die  tiefen  inguinalen,  die  Schenkel- 
und  die  Achseldrüsen,  werden  am  häufigsten  befallen,  weil  kleine  Haut- 
verletzungen an  Füssen  und  Händen  häufiger  sind  als  irgendwo  anders, 
namentlich  sind  bei  den  arbeitenden,  meist  barfussgehenden  Chinesen,  die 
das  Beobachtungsmaterial  Aoyama's  bildeten,  kleine  Hautabschürfungen, 
Kisse  u.  s.  w.  ganz  gewöhnlich.  Die  Wunden,  von  denen  der  Pestbacillus 
eindringt,  scheinen  reactionslos  zubleiben.  Aoyama  weist  auf  die  Aehu- 
lichkeit  mit  dem  Erysipel  hin,  wo  ja  auch  keine  sichtbaren  Eingangs- 
pforten nachzuweisen  sind.  Der  Pestbacillus  kann  auch  von  nicht 
sichtbaren  Wunden  aus  eindringen,  wie  Aoyama  durch  eine  unfrei- 
willige Inoculation  bei  einer  Leicheneröffnung  an  sich  und  zwei  anderen 
japanischen  Aerzten  erfuhr.  Die  Infection  war  erfolgt,  obzwar  sich  die 
Betheiligten  die  Hände  sorgfältig  mit  Alkohol  und  Carbollösung  ge- 
waschen hatten  und  keine  Wunden  hatten  bemerken  können.  Eine  An- 
steckung durch  die  Athemwege  kennt  er  nicht.  Ob  der  Pestbacillus  durch 
die  Verdauungswege  mit  Hilfe  von  Speisen  oder  Getränken  einwandern 
kann,  scheint  ihm  fraglich,  da  die  Chinesen  kein  ungekochtes  Wasser 
trinken  und  keine  rohen  Speisen  geniessen.  Auch  bieten  ihm  seine 
Sectionsbefunde  keine  Anhaltspunkte  hiefür. 

Tamagiwa^,  der  gleich  Aoyama  keine  primäre  Pestpneumonie 
gesehen  hat,   kennt   ebenfalls   keine  Ansteckung  durch  die  Respirations- 


^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  225. 

=  Aoyama,  a,  a.  0.  S.  136 ff. 

"  Tamagiwa,  a.  a.  0.  S.  106  und  120. 
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wege.  Der  Ansicht  Wilm's,  dass  das  Pestgift  durch  den  Verdanungs- 
tractus  eindringen  kann,  schliesst  er  sich  nicht  an.  Er  selbst  hat  lieine 
Darminfection  beobachten  können.  Auf  Grund  seines  Materiales  kommt 
er  zu  dem  Schlüsse,  dass  „der  Pesterreger  durch  die  Haut  (oder  die  der 
letzteren  benachbarte  Schleimhaut)  in  den  Körper  eindringt,  ohne  dass 
man  immer  makroskopisch  sichtbare  Wunden  nachweisen  kann".  Bei 
jedem  siebenten  Kranken  war  eine  äussere  Verletzung  an  der  der  Drüsen- 
affection  entsprechenden  Peripherie  vorhanden.  Ebenso  wie  Aoyama  fand 
er  bei  seinen  Kranken  die  Leistendrüsen  am  häufigsten  ergriffen,  obzwar 
die  von  ihm  beobachteten  Japaner  (im  Gegensatze  zu  den  Chinesen) 
immer  Schuhe  tragen.  Er  sieht  aber  darin  keinen  Widerspruch,  denn 
die  Füsse  sind,  auch  wenn  sie  beschuht  sind,  doch  häufigen  Verletzungen 
ausgesetzt  und  gewöhnlich  weitaus  weniger  gepflegt  als  -die  Hände. 

Die  Ansichten  Wilm's,  der  in  20  "/^  seiner  Fälle  eine  Infection 
vom  Magendarmtractus  aus  annimmt,  sind  im  Capitel  Verdauungs- 
apparat besprochen. 

H.  F.  Müller  konnte  in  keinem  seiner  Fälle  mit  Sicherheit  die 
Eingangspforten  von  der  äusseren  Haut  nachweisen.  Wo  sich  Verletzun- 
gen, kleine  Wunden,  Folliculitis,  Ehagaden  und  dergleichen  fanden,  er- 
schien der  Zusammenhang  trotzdem  fraglich,  da  sich  in  viel  mehr  Fällen 
deutliche  Verletzungen  ganz  ausserhalb  der  Region  des  Bubo  befanden, 
so  dass  auch  die  scheinbar  positiven  Fälle  nur  zufällige  Befunde  sein 
können.  Eine  durch  irgendwelche  Eeaction  kenntliche  Eingangspforte 
oder  eine  wegweisende  Lymphangioitis  war  nie  vorhanden.  Ausserdem 
ziehen  sich  die  Pestkranken  in  den  Delirien  sehr  häufig  Verletzungen 
zu,  so  dass  man  mit  der  Annahme  des  ursächlichen  Zusammenhanges 
sehr  vorsichtig  sein  muss.  H.  F.  Müller  konnte  nichts  bemerken, 
was  auf  eine  Infection  durch  Insectenstiche  denken  Hess.  Trotzdem 
massenhaft  Mosquitos  im  Spitale  vorkamen,  die  Gesunde  und  Kranke  in 
gleicher  Weise  befielen,  konnte  keine  durch  dieselben  veranlasste  Infection 
bemerkt  werden. 

Nach  Albrecht  und  Ghon  findet  die  Infection  in  der  überwiegen- 
den Mehrzahl  der  Fälle  von  der  Haut  aus  statt,  und  zwar  scheint  es  den 
Genannten  nach  ihren  Beobachtungen  an  der  Leiche  und  am  Lebenden 
im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  nicht  immer  Verletzungen  der 
Haut  es  sein  müssen  —  seien  sie  nun  grobe  oder  ganz  feine  —  um 
dem  Virus  Eingang  zu  verschaffen,  sondern  „dass  auch  ein  intensives 
Einreiben  einer  Hautstelle  mit  Fingern  oder  Kleidern  u.  s.  w.,  denen  Pest- 
hacillen  anhaften,  hinreicht,  um  Infection  zu  erzeugen"  ^  Diese  Annahme 


'  Albrecht  und  Ghon,  a.  a,  0.,  II.  Bd.,  S,  324. 
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fand  in  den  Thierversiichen  volle  Bestätigung,  da  es  den  Genannten  gelang, 
durch  Einreiben  auch  von  der  unverletzten  Haut  aus  Pest  zu  erzeugen. 

Ebenso  wie  die  Haut  können  auch  die  äusseren  Schleimhäute, 
seien  sie  verletzt  oder  unverletzt,  dem  Pestbacillus  das  Eindringen  ge- 
statten. Die  Infection  kann  also  auch  von  den  Conjunctiven  aus  erfolgen, 
von  der  Nasen-  und  Mundschleimhaut,  den  Tonsillen  und  deren  Balg- 
follikeln  und  von  der  Schleimhaut  des  äusseren  Genitales  und  der  Anal- 
öffnung ^  Die  einzelnen  Abschnitte  des  Verdauungscanales  sind  für  die 
Pestinfection  verschieden  empfänglich.  Bei  den  Verfütterungen  von  pest- 
bacillenhaltigem  Material  an  Thiere  sahen  Alb  recht  und  Ghon  viel 
häufiger  Infectionen  von  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Eachens 
aus  mit  Bildung  eines  primären  Halsbubos  als  Darminfectionen,  und  diese 
letzteren  wieder  öfters  mit  einer  gleichzeitigen  Mundinfection  als  allein. 
Mageninfectionen  wurden  gar  nicht  beobachtet.  Ganz  ähnlich  scheinen 
auch  die  Verhältnisse  beim  Menschen  zu  liegen.  Die  Frage,  ob  bei  pri- 
mären Halsbubonen  die  Infection  von  der  Mundhöhlen-  und  Bachen-  oder 
der  Nasenschleimhaut  oder  von  der  äusseren  Haut  aus  erfolgt  ist,  wird  meist 
kaum  zu  entscheiden  sein.  Am  Lebenden  hat  man  keinen  Anhaltspunkt 
dafür,  da  das  Pestvirus  von  der  ganz  intacten  Schleimhaut  aus  eindringen 
kann,  ohne  eine  Keaction  hervorzurufen,  und  an  der  Leiche  werden  meist 
mehrere  Drüsengruppen  der  Halsgegend  gleich  schwer  verändert  ange- 
troffen, so  dass  sich  der  Weg  der  Infection  nicht  mehr  bestimmen  lässt. 
Nach  Analogie  des  Thierversuches  ist  man  wohl  berechtigt,  einen  Theil 
der  Fälle  mit  Halsbubonen  auf  Rechnung  einer  Infection  von  der  Mund- 
und  Kachenhöhle  aus  zu  setzen;  es  kann  dazu  durch  inficirte  Finger  oder 
Gegenstände,  die  gelegentlich  in  den  Mund  gebracht  werden,  oder  durch 
inficirte  Nahrung  Gelegenheit  geboten  sein. 

Der  Darm  scheint  beim  Menschen  mindestens  ebenso  selten  Ein- 
gangspforte für  den  Pestbacillus  zu  sein  wie  beim  Thiere.  Ausser  von  Wilm 
liegen  von  keinem  anderen  Beobachter,  weder  aus  den  chinesischen  noch  aus 
den  indischen  Pestepidemien,  Befunde  einer  Darminfection  vor.  Es  scheint 
also  auch  beim  Menschen  der  Darmcanal  für  den  Pestbacillus  eine  geringe 
Empfänglichkeit  zu  haben.  Eine  grosse  Bacillenmenge,  wie  sie  für  den 
Menschen  unter  gewöhnlichen  Umständen  wohl  kaum  in  Betracht  kommen 
dürfte,  kann  jedoch  eine  Ansteckung  vom  Darme  aus  vermitteln.  Solche 
Verhältnisse  bestanden  bei  einem  Falle  von  Albrecht  und  Ghon,  in  dem 
es  bei  einer  primären  Pestpneumouie  im  weiteren  Verlaufe  durch  Ver- 
schlucken des  Sputums,  welches  massenhaft  Pestbacillen  enthielt,  zu  einer 
Secundärinfection  des  Darmes  kam-.    Im  unteren  Ileum  fand  sich  ein 


•  Letzteres  nach  einem  gelungeueu  Thierversuch  von  Albrecht  und  Ghon. 
^  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  317. 
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frisches  Geschwür  mit  nekrotischen  Rändern  und  demselben  entsprechend 
drei,  allerdings  erst  kaum  haselnussgrosse  mesenteriale  Lymphdrüsen,  die 
im  Kleinen  das  typische  Aussehen  primärer  Bubonen  zeigten. 

Der  Eespirationstractus  kann,  die  Nasenhöhle  mitgerechnet, 
überall  dem  Pestbacillus  als  Eingangspforte  dienen.  Die  Infection  yon  der 
Nasenhöhle  wird  zur  Bildung  eines  Bubo  in  der  Halsregion ^  führen:  die 
Entscheidung,  ob  die  Ansteckung  von  der  Nase  oder  den  Conjunctiven  oder 
der  Mundhöhle  ausgegangen  ist,  wird  im  einzelnen  Falle  kaum  zu  treffen 
sein.  Das  Bohren  in  der  Nasenöfifnung  mit  unreinen,  inficirten  Fingern 
wird  eine  Hauptgelegenheit  zur  Ansteckung  von  dieser  Eingangspforte 
aus  bilden.  Es  ist  auch  denkbar,  dass  die  in  die  Nasenöffnung  gebrachten 
Pestbacillen  unmittelbar  durch  Einathmung  zu  einer  Lungenaffection,  zu 
einer  primären  Pestpneumonie  führen.  Auf  diese  Möglichkeit  hat  zuerst 
Roux^  hingewiesen.  Nach  dieser  Anregung  hat  Batzaroff  Meerschwein- 
chen von  der  Nasenhöhle  aus  inficirt  und  fand  entweder  primäre  Bubonen 
der  Halsdrüsen,  oder  „Pneumonien  mit  Hepatisation".  Ebenso  kann  auch 
bacillenhältiges  Material  aus  der  Mundhöhle  direct  aspirirt  werden,  wie 
dies  ein  Thierversuch  von  Albrecht  und  Ghon  gezeigt  hat^.  Man  kann 
sich  vorstellen,  dass  in  ähnlicher  Weise  auch  beim  Menschen  die  Lungen- 
pest häufig  dadurch  entsteht,  dass  in  den  Mund  und  auf  die  Lippen  ge- 
brachte Bacillen  aspirirt  werden.  Ein  Beispiel  hiefür  wäre  eine  von  der 
Deutschen  Kommission*  mitgeth  eilte  Infection  von  drei  Spitals  Wär- 
tern, die  wahrscheinlich  dadurch  geschah,  dass  die  Betreffenden  mit  einer 
Pestkranken  aus  derselben  Pfeife  geraucht  hatten.  Schliesslich  ist  man 
wohl  auch  berechtigt,  eine  Lungeninfection  durch  unmittelbare  Einath- 
mung von  virulenten  Pestbacillen  anzunehmen,  wozu  in  der  unmittel- 
baren Nähe  eines  hustenden  Kranken  mit  pestbacillenhältigem  Auswurf 
Gelegenheit  sein  kann. 

Ine  iibationsdauer. 

An  fünf  zum  Tode  verurtheilten  Verbrechern  wurden  in  Cairo  im 
Jahre  1835  von  französischen  Aerzten^  Impfungen  mit  dem  Blute  frischer 
Pestfälle  vorgenommen.  In  einem  Falle  erfolgte  die  Erkrankung  am 
3.  Tage.  Durch  Anziehen  von  „mit  dem  Schweiss  Pestkranker  durch- 
nässten  Kleidern"   brach   die  Krankheit  in  2  Fällen   am  4.  und  5.  Tage 


'  Siehe  S.  69. 

"  Ännales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  665. 
ä  Siehe  S.  73. 

*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  212. 

'  Gaetani-Bey,  Clot-Bey,  Lacheze,   Bulard,   oit.  in  Proust,  La  defense 
de  rEurope  contre  la  peste,  Paris  1897,  p.  163. 
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aiis^.  Von  Dr.  Garbonaro^  aus  dem  Jahre  1847  rührt  die  folgende 
Zusammenstellung  der  Erfahrungen  älterer  Forscher  über  die  oberste 
Grenze  der  Incubationsdauer  bei  Pest  her:  Duvigneau  3  Tage;  Wei- 
mar 4;  Aubert-Roche  8 — 10;  Grossi  7;  Zacchia  10;  Valli  7; 
Segur-Dupeyron  8;  Clot-Bey  8;  Kussel  10;  Bulard  12;  Verdoni 
13;  Siraud  14;  Edwards  15;  Maurice  15.  Aubert-Roche^  be- 
hauptet, auf  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  aus  den  Jahren  1717 — 1845 
gestützt,  dass  sich  auf  Schiffen  innerhalb  der  ersten  8  Tage  nach  dem 
Verlassen  des  Hafens  Pestfälle  zeigen  müssen,  wenn  überhaupt  jemand 
inficirt  ist.  Tritt  innerhalb  dieser  Zeit  nichts  ein,  dann  bleiben  auch 
während  der  weiteren  Fahrt  und  im  Lazareth  Erkrankungen  aus.  Durch 
diese  Arbeit  Aubert-Roche's  veranlasst,  fragte  die  Academie  de  m6- 
decine  durch  Rundschreiben  in  verschiedenen  verseuchten  Hafenorten  nach. 
Seine  Erfahrungen  wurden  bestätigt,  einzelne  Angaben  von  Incubations- 
zeiten  von  9 — 17  Tagen  konnten  nicht  genügend  begründet  werden. 
Während  der  Epidemie  in  Aegypten  im  Jahre  1835*  kamen  in  Abou- 
zabel  in  der  Nähe  Cairos  mehrere  verschleppte  Fälle  vor,  deren  Incuba- 
tionszeit  6  Tage  nie  überschritt. 

Griesinger^  schätzt  die  Incubationszeit  in  sehr  vielen  Fällen  nur 
auf  2 — 5  Tage,  7  Tage  erscheinen  ihm  als  Maximum.  Nach  Montagu 
Lubbock^  schwankt  sie  von  wenigen  Stunden  bis  2,  in  Ausnahms- 
fällen 3 — 4  Tagen.  Aoyama'  schätzt  die  Incubation  auf  2 — 7  Tage, 
Tersin^  auf  4 — 6  Tage.  In  den  Fällen,  in  welchen  Bitter^  die  In- 
cubationszeit mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  abschätzen  konnte, 
betrug  sie  zwischen  3  und  5  Tagen.  Bei  einem  von  demselben  Autor 
mitgetheilten  Falle  einer  Pestpneumonie  verflossen  zwischen  der  An- 
steckung und  dem  Auftreten  der  ersten  Erscheinungen  nicht  mehr  als 
3  Tage.  Lowson^"  berichtet,  dass  ein  Mann,  der  in  ein  nichtverseuchtes 
Gefängniss  gebracht  worden  war,  dort  am  9.  Tage  erkrankte.  Weir^^ 
gewann    den   Eindruck,    dass    die    Incubationsdauer   in    manchen   Fällen 


'  Griesiuger,  a.  a.  0.  S.  224. 

2  Cit.  in  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  183. 

=  Cit.  in  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  181. 

*  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  183. 

^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  225. 

°  Montagu  Lubbock,   Chapt.  „plague"  in  Hygiene  and  diseases  of  warm  cli- 
mates  by  Andrew  Davidson,  Edinburg  1893,  p.  338. 
'  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  38. 
»  Cit.  in  The  plague  in  India  1896/97.    Comp,  by  Nathan,  vol.  I,  p.  19. 

*  Eep.  of  the  Comm.  sent  by  the  Egyptian  Gov.  to  Bomb,  to  study  plague,  p.  60. 
'°  Cit.  in  Scheube,  Eulenburg's  Eealenoyklopädie,  3.  Aufl.,  18.  Bd.,  S.  564. 

"  Report  on  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bomb.  1896/97,  p.  57. 
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weniger  als  2  Tage  betrug.  Wilm^  gibt  für  die  Epidemien  in  Hong- 
Kong  1894  und  1896  eine  maximale  Dauer  von  9  Tagen  an,  gewöhnlich 
seien  es  aber  nur  3 — 6  Tage  gewesen.  Scheube^  nimmt  2 — 7  Tage  als 
die  Regel  an,  in  besonders  heftigen  Epidemien  mögen  bloss  einige  Stun- 
den bis  zum  Ausbruch  der  Krankheit  vergehen,  ganz  ausnahmsweise 
können  15  Tage  verfliessen. 

H.  F.  Müller^  unterlässt  es,  aus  seinem  Beobachtungsmateriale 
Schlüsse  über  die  Dauer  der  Incubation  zu  ziehen,  was  er  damit  be- 
gründet, dass  er  seine  Erfahrungen  zur  Zeit  des  Höhepunktes  der  Epi- 
demie sammelte,  wo  es  überall  reichlich  Infectionsquellen  gab,  so  dass 
man  nie  mit  Sicherheit  die  vom  Kranken  angegebene  thatsächlich  ver- 
antwortlich machen  konnte. 

Mit  dieser  Einschränlanig  verdienen  folgende  interessante  Angaben  über 
die  Incubationsdauer  trotzdem  erwähnt  zu  werden:  Bei  3  Fällen,  die  aus  an- 
geblich ganz  pestfreien  Orten  nach  Bombay  gekommen  sind,  wäre  eine  ganz  kurze 
Incubationsdauer  anzunehmen*.  Zwei  davon  erkrankten  am  2.  Tage  ihres  Aufent- 
haltes in  Bombaj'  (Tod  am  3.,  respective  4.  Krankheitstage),  der  dritte  innerhalb 
der  ersten  24  Stunden  (Tod  am  2.  Tage).  Auf  den  Tod  eines  Verwandten  oder 
Hausgenossen  folgend^  trat  die  Erkrankung  in  2  Fällen  nach  3  Tagen  ein,  einmal 
nach  4  und  zweimal  nach  5  Tagen.  Da  das  letzte  Stadium  der  Erkrankung  in  der 
Eegel  die  grösste  Infectionsgefahr  einschliesst,  so  dürfte  die  wahrscheinliche  In- 
cubationszeit  dieser  Fälle  keine  viel  längere  gewesen  sein. 

Sehr  genau  ist  die  Incubationsdauer  der  drei  Japaner  bekannt,  die  sich  im 
Jahre  1894  in  Hong-Kong  an  der  Leiche  inficirten.  Die  von  Prof.  Aoyama  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Ursache  bezeichnete  Section  fand  am  26.  Juni 
Nachmittags  statt.  Nakahara  hatte  am  nächsten  Nachmittage  (also  nach  24  Stun- 
den) einen  angeschwollenen  Finger  und ,  Lymphangioitis,  Tod  in  8  Tagen. 
Aoyama  zeigte  am  28.  Juni  Nachmittags,  also  nach  2  Tagen,  Unwohlsein, 
Schmerzhaftigkeit  und  Vergrösserung  der  Achseldrüsen,  um  ■'■/2I2  Nachts  Fieber 
von  39-5  °  C.  Schwere  Erkrankung  mit  Bewusstlosigkeit  durch  2  Wochen.  Ishi- 
gami  hatte  am  28.  Juni  um  12  Uhr  Nachts  (also  nach  2^2  Tagen)  Schmerzen  in 
der  Achselhöhle,  am  Abend  38"  (nach  mehr  als  3  Tagen),  leichter  Fall.  Die  In- 
cubationszeit  war  in  diesen  Fällen  um  so  kürzer,  je  schwerer  die  Erkrankung  war. 
Bei  Professor  Sticker,  der  sich  in  Bombay  1897  ebenfalls  bei  einer  Section  in- 
ficirt  hatte,  betrug  die  Incubationsdauer  wahrscheinlich  3  Tage.  Bei  der  an  einer 
Pestpneumonie  im  Jahre  1898  in  Wien  gestorbenen  Wärterin  lag  die  Incubations- 
dauer sicher  zwischen  2  und  3  Tagen. 

Albrecht  und  Ghon^  finden  eine  verhältnissmässig  lange  Incuba- 
tionszeit  von  4 — 7  Tagen   mit   der  Thatsache   vereinbar,   dass   die  Ent- 


'  Wilm,  a.  a.  0. 

*  Scheube,  a.  a.  0. 

'  H.  F.  Müller,  Beulenpest,  IL  Bd.  Klinischer  Bericht  S.  213. 

*  Ibid.  S.  100,  6.3,  131. 

s  Ibid.  S.  70,  77,  61,  17,  43. 

»  Albrecht  und  Ghon,  a.  a,  0.  S.  266. 

Müller  n.  Pöch,  Die  Pest. 
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Wicklung  der  Krankheit  „aus  ganz  kleinen  Anfängen,  aus  einer  ungemein 
geringen  Anzahl  von  Keimen"  erfolgen  kann.  Jedenfalls  kann  die  In- 
cubationsdauer  auch  viel  kürzer  sein;  im  Allgemeinen  wird  sie  je  nach 
dem  Orte  der  Infection,  der  Virulenz  des  Erregers  u.  s.  w.  verschieden 
lang  sein. 

Ein  grosses  Material  zur  Berechnung  der  Incuhationsdauer  liefern 
die  Beobachtungen  in  den  Isolirungslagern  während  der  Pestepidemie 
in  Indien.  In  diese  abgesonderten  Zelt-  oder  Hüttenlager,  „Segregation 
camps"  genannt,  wurden  diejenigen  gebracht,  die  man  bei  den  Haus- 
durchsuchungen in  Berührung  und  Verkehr  mit  Pestkranken  gefunden 
hatte.  In  das  Wari  Bunder  Camp^  in  Bombay  kamen  während  der 
Monate  Jänner  bis  März  1898  im  Ganzen  5363  Personen,  unter  denen 
sich  131  Pestfälle  ereigneten,  die  sich  folgendermassen  auf  die  einzelnen 
Tage  vertheilen: 

39  Fälle  zeigten  die  ersten  Krankheitserscheinungen  am  Tage  der 
Aufnahme  selbst, 

30  Fälle  am  1.  Tage  nach  der  Aufnahme 
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Am  7.  Tage  kam  1  Fall  unter  denen  vor,  die  während  der  Isolirung 
mit  Pestkranken  in  Berührung  gekommen  waren,  ebenso  am  9.  Tage  1 
imd  am  12.  Tage  2  derartige  Fälle.  Die  Mehrzahl  der  Erki-ankungen 
fällt  also  auf  den  Tag  der  Aufnahme  selbst  und  den  ersten  Tag  hernach 
und  nimmt  dann  rasch  ab;  unter  den  später  auftretenden  Fällen  ist  eine 
Ansteckung  im  Isolirungslager  selbst  nicht  ausgeschlossen,  von  den  eben 
Erkrankten  ausgehend,  wie  es  in  dem  oben  mitgetheilten  Falle  für 
die  von  dem  7.  Tage  aufwärts  vorgekommenen  Erkrankungen  sicher- 
gestellt ist. 

Während  der  ganzen  indischen  Epidemie  des  Jahres  1896/97  wurde 
kein  einziger  sichergestellter  Fall  einer  Incuhationsdauer  über 
zehn  Tage  hinaus  verzeichnet.  Man  fand,  dass  sie  in  der  Regel 
fünf  Tage  nicht  überschreitet^. 

Die  Venediger  Conferenz  im  Jahre  1897  hat  zehn  Tage  als  Maximum 
der  Incubationszeit  angenommen. 


'  Eep.  of  the  Bombay  plague  oomm.  1897/98,  p.  82. 

^  The  plague  in  ludia  1896/97.   Comp,  by  Nathan,  p.  19,  und  Deutsche  Pest- 
kommission, a.  a.  O.Bd.  16,  S.  383. 
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Die  üebertragung  der  Krankheit. 

■Directe  Uebertragung. 

Uebei'träger  des  Pestvirus  sind  in  erster  Linie  der  erkrankte 
Mensch,  seine  Ausscheidungen  und  die  menschliche  Leiche.  Die 
blosse  Nähe,  die  Ausdünstungen,  der  Hauch  des  Pestkranken  bringen  in 
der  Eegel  keine  Ansteckungsgefahr.  Das  Pestvirus  ist  nicht  flüchtig, 
sondern  haftet  seinem  Träger  an.  Werden  auch  Pestkeime  gelegentlich 
in  die  Luft  gebracht,  so  verlieren  sie  bei  ihrer  grossen  Empfindlichkeit 
gegen  Austrocknung  rasch  ihre  Lebensfähigkeit.  Eine  Ausnahme  hievon 
kann  bei  Pestpneumonien  eintreten,  wo  durch  Hustenstösse  des 
Kranken  massenhafte  Pestbacillen  in  der  Luft  zerstreut  werden,  welche, 
so  lange  sie  noch  in  Sputumtröpfchen  gehüllt  und  so  vor  der  Austrock- 
nung geschützt  sind,  wahrscheinlich  ihre  Virulenz  beibehalten.  Obzwar 
exaote  Versuche  darüber  speciell  bei  der  Pest  noch  ausstehen,  ist  diese 
Annahme  doch  nach  der  Analogie  der  Flügge'schen  Versuche  berechtigt. 
Es  wird  also  die  Inficirung  der  Pfleger  eines  Pestpneumonikers  in  der 
unmittelbaren  Nähe  desselben  gelegentlich  dadurch  erfolgen  können,  dass 
sie  von  dem  Kranken  angehustet  werden. 

Auch  die  Berührung  des  Pestkranken  ist  nur  unter  bestimmten 
Umständen  gefährlich.  Auf  der  Oberfläche  des  Kranken  befinden  sich 
Pestbacillen  nur  auf  den  Geschwüren  (Carbunkeln),  auf  den  eröffneten 
Bubonen,  ferner  können  sie,  wie  die  Untersuchungen  von  Albrecht  und 
Ghon  lehren,  ans  den  Hautblasen  oder  Hautblutungen  an  die  Oberfläche 
der  Haut  gelangen.  Auf  der  übrigen  unveränderten  Haut  werden  sie  nur 
dann  zu  finden  sein,  wenn  sie  vom  Kranken  durch  Verschmieren  seiner 
Ausscheidungen  dorthin  gebracht  sind.  Ob  der  Schweiss  Pestkranker 
Pestbacillen  enthält,  ist  nicht  sicher;  der  Nachweis  gelang  nicht,  trotz- 
dem eifrig  darnach  gesucht  wurde'. 

Gefährlich  wird  der  Pestkranke  hauptsächlich  durch  seine  Ausschei- 
dungen, durch  den  Urin  und  die  Fäces,  dann  durch  das  Sputum,  das  Er- 
brochene, den  Eiter  der  Bubonen  und  durch  Blutungen.  Urin  und  Koth 
können,  sobald  die  Allgemeininfection  eingetreten  ist,  Pestbacillen  enthal- 
ten, bei  acuten  Fällen  zweifellos  immer.  Durch  Einreibung  der  Fäces  pest- 
kranker Thiere  konnten  Albrecht  und  Ghon  bei  Versuchsthieren  Pest 
erzeugen,  während  der  culturelle  Nachweis  infolge  des  üeberwucherns  an- 
derer Bakterien  nicht  mehr  gelang.  Es  dürften  also,  da  diese  Methode 
früher  nicht  geübt  worden  war,  auch  die  Fäces  des  Menschen  öfter  Pest- 
bacillen enthalten,  als  man  bisher  hat  nachweisen  können.    Die  Infection 


'■  Deutsche  Pestlsommission,  a,  a.  0.  Bd.  10.,  S.  273. 
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durch  die  Einreibungsmethode  kommt  übrigens  der  Art  der  Ansteckung 
unter  natürlichen  Verhältnissen  am  nächsten.  Durch  Berührung  frisch 
beschmutzter  Wäsche  oder  durch  das  Liegen  auf  ihr,  bei  der  Eeinigung 
derselben  oder  bei  Wegschaffen  der  Excremente  ist  den  dabei  Betheiligten 
reichlich  Gelegenheit  geboten,  Keime  in  die  Haut  einzureiben.  Ebenso 
wie  der  Stuhl  ist  auch  der  Urin  der  Pestkranken  als  infectiös  zu  betrach- 
ten. Ist  er  steril  entnommen,  so  gelingt  der  Nachweis  der  Pestbacillen 
häufig  in  schweren  Fällen,  in  der  Leiche  wurde  er  unter  sterilen  Cautelen 
oft  in  der  Blase  nachgewiesen.  Stuhl  und  Urin  werden  namentlich  in  den 
letzten  Stadien  der  Krankheit  Quellen  für  die  Infection  sein,  da  zu  dieser 
Zeit  eine  üeberschwemmung  des  Körpers  mit  Pestbacillen  und  eine  massen- 
hafte Ausscheidung  derselben  eintritt.  Vergrössert  wird  die  Gefahr  noch 
durch  die  sich  gleichzeitig  einstellende  Incontinenz  des  Kranken,  die  es 
wesentlich  erschwert,  die  Verbreitung  der  infectiösen  Stoffe  in  Schranken 
zu  halten  und  diese  rechtzeitig  unschädlich  zu  machen. 

Durch  das  Sputum  der  Pestkranken  kann  die  Infection  vermittelt 
werden  nicht  nur  bei  Pestpneumonien,  seien  sie  nun  primär  oder  secundär, 
sondern  auch  bei  Belag  und  Geschwüren  der  Tonsillen  und  bei  Lungen- 
ödem, wie  aus  den  Befunden  von  Albrecht  und  Ghon  hervorgeht.  Die 
Uebertragung  des  Krankheitskeimes  kann,  wie  schon  erwähnt,  unmittel- 
bar durch  Hustenstösse  des  Kranken  erfolgen,  ferner  dadurch,  dass  der 
Kranke  seinen  Auswurf,  namentlich  wenn  sein  Sensorium  getrübt  ist, 
überallhin  verbreitet  und  seine  ganze  Umgebung  damit  in  Berührung 
bringt.  Durch  den  meist  reichlichen,  ungeheure  Mengen  von  Pest- 
bacillen enthaltenden  Auswurf  wird  die  Lungenpest  zu  der  infectiösesten 
Eorm  der  Krankheit. 

Im  Buboneneiter  fanden  Albrecht  und  Ghon  in  allen  Fällen, 
welche  sie  untersuchten,  Pestbacillen  ^.  In  älteren  Bubonen  waren  sie  spär- 
licher, konnten  jedoch  noch  nach  der  2.  und  3.  Woche  nachgewiesen  wer- 
den. Es  wird  also  durch  den  Eiter  der  Pestbeulen  sehr  häufig  eine  Infec- 
tion erfolgen  können,  bei  spät  geöffneten  mit  geringerer  Wahrscheinlichkeit. 

Das  Blut  der  Pestkanken  kommt  nach  eingetretener  Allgemein- 
infection  auch  als  Ansteckungsquelle  in  Betracht,  namentlich  bei  Epistaxis 
und  Uterusblutungen,  ebenso  das  bei  Operationen  sich  ergiessende. 

In  der  Milch  pestkranker  Frauen  konnte  die  Deutsche  Kom- 
mission^ keine  Pestbacillen  nachweisen.  Bei  schweren  Pestfälleu,  zur 
Zeit  der  Üeberschwemmung  des  Körpers  mit  Pestbacillen  werden  sie 
sich  wohl  auch  in  der  Milch  finden.     In  anderen  Fällen  kann  die  Milch 


'  Vgl.  Absehuitt:  Ausgang  der  Drüsenseh wellungen.     Bakteriologisclie  Befunde 
am  Lebenden. 

"  Deutsehe  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  273. 
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frei  von  Pestbacillen  sein,  es  können  pestkranke  Mütter  ihre  Kinder 
säugen,  ohne  dieselben  zu  inficiren^ 

Wie  schon  angedeutet,  kommt  den  verschiedenen  Formen  der  Pest- 
erkrankung und  den  verschiedenen  Stadien  derselben  ein  verschiedener 
Grad  der  Infectiosität  zu.  Am  gefährlichsten  ist,  wie  erwähnt,  die  Pest- 
pneumonie  mit  ihrem  bacillenreichen  Auswurf.  Die  Infectiosität  der  Bu- 
bonenfälle  ist  von  dem  Augenblicke  der  eingetretenen  Allgemeininfection 
bedeutend  erhöht,  leichteu  Fällen  mit  localisirt  bleibender  Erkrankung 
kommt  nur  eine  geringe  Infectiosität  zu.  Der  Keconvalescent  ist  un- 
schädlich, die  seltenen  Fälle  der  Recidiven  ausgenommen. 

Die  Pestleichen  sind  als  höchst  iufectiös  zu  betrachten.  In  acuten 
Fällen  stirbt  der  Kranke  gewissermassen  auf  dem  Höhepunkte  seiner 
Infectiosität.  An  der  Körperoberfläche  werden  immer  bacillenhältige  Se- 
und  Excrete  haften.  Wird  das  übliche  Eeinigen,  Waschen,  Easiren  und 
Schmücken  der  Leiche  ungehindert  vorgenommen,  so  ist  die  Gefahr  für 
die  Betheiligten  naturgemäss  eine  beträchtliche.  Seicht  begrabene 
Leichen  können  von  verschiedenen  Thieren,  z.  B.  von  Hyänen  oder 
Schakalen  ausgescharrt  und  benagt  werden,  Theile  werden  verschleppt 
und  bilden  so  neue  Infectionsquellen.  In  entsprechender  Tiefe  bestattete 
Leichen  sind  unschädlich. 

Da  gleichzeitig  mit  der  Pest  der  Menschen  Pestepizootien  vor- 
kommen, kann  die  Krankheit  auch  durch  diese  Thiere,  wenn  sie  erkrankt 
sind,  durch  ihre  Ausscheidungen  und  die  Cadaver  vermittelt  werdend 

Indirecte  Uebertragung. 

In  den  Ausscheidungen  behalten  die  Pestbacillen  ihre  Lebensfähig- 
keit bei,  solange  sie  nicht  durch  Ueberwucheru  anderer  Erreger  in  ihrer 
Entwicklung  gehindert  sind  oder  durch  Austrocknung  zu  Grunde  gehen 
oder  aus  anderen  Gründen  ihre  Virulenz  allmälig  verloren  haben'.  Im- 
merhin kann  ihre  Lebensfähigkeit  in  den  Fäces  z.  B.,  wo  sie  mit  vielen 
anderen  Keimen  beisammen  sind,  einige  Tage  erhalten  bleiben,  bei  einem 
Versuche  von  Albrecht  und  Ghon  waren  sie  nach  3  Tagen  noch  virulent, 
im  Sputum  länger  als  eine  Woche.  Daraus  folgt,  dass  den  Dingen, 
mit  welchen  der  Pestkranke  in  Berührung  gekommen  ist,  bei 
der  Uebertragung  der  Krankheit  gewiss  eine  Eolle  zukommen  wird,  na- 
mentlich der  Wäsche  und  den  Kleidern,  umsomehr  als  gerade  Leinen  und 
Stoffe  zu  denjenigen  Medien  gehören,  auf  welchen  nach  einschlägigen  Ver- 
suchen die  Eintrocknung  langsam  erfolgt  und  der  Pestbacillus  seine  Lebens- 


'  The  plague  in  India  1896/97.    Comp,  by  Nathan,  vol.  I,  p.  45. 
'  Siehe  nächsten  Abschnitt:  Epizootien. 
ä  Siehe  S.  60. 
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fähigkeit  ziemlich  lange  erhält,  durch  eine  maximale  Zeit  von  8  Tagen 
nach  der  Deutschen  Kommission,  von  30  Tagen  nach  Abel.  Dazu 
kommt,  dass  die  Eintrocknung  noch  verzögert  werden  kann,  wenn  die 
inficirten  Wäsche-  oder  Kleidungsstücke  zusammengelegt  oder  zu  Bün- 
deln geschnürt  werden. 

Die  Meinung  der  Alten,  dass  sich  der  Peststoff  durch  Jahre  in  der 
Wäsche  und  in  den  Kleidern  erhalten  kann,  ist  zwar  durch  die  Erfahrungen 
über  die  relativ  geringe  Widerstandsfähigkeit  des  Pestbacillus  und  die 
feststehende  Thatsache,  dass  er  keine  Dauerformen  bildet,  widerlegt  worden; 
ebenso  ist  die  Uebertragung  der  Pest  durch  Gegenstände  sicher  nicht  so 
allgemein  und  so  häufig,  wie  man  früher  annahm:  jenen  Dingen  aber,  die 
thatsächlich  von  einem  Pestkranken  benützt  und  beschmutzt  worden  sind, 
also  namentlich  den  Kleidern,  Wäsche,  Bettzeug,  kann  unter  Umständen 
gewiss  eine  Infectiosität  zukommen,  die  sich  durch  mehrere  Tage,  ja 
selbst  Wochen  erhalten  kann. 

Es  liegen  eine  Eeihe  von  Beispielen  für  die  Inf  ection  durch  Effecten  vor, 
welche,  wenn  auch  keines  hieven  absolut  einwandfrei  ist  —  da  immer  noch  andere 
Infectionsmöglichkeiten  bestehen  —  doch  wegen  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit des  Zusammenhanges  mitgetheilt  zu  werden  verdienen. 

Hirsch  und  Sommerbrodt^  erzählen  folgenden  Fall  aus  der  Epidemie  von 
Wetljanka:  Die  Tochter  eines  Kosaken,  die  in  einem  von  der  Pest  ganz  frei- 
gebliebeuen  Hause  wohnte,  packte  einen  Koffer  aus,  der  aus  einem  verseuchten 
Hanse  stammte  und  mehrere  Wochen  unberührt  stehen  geblieben  war.  Wenige 
Tage  nachher  erki-ankte  sie  an  Pest.  Seit  10  Wochen  war  im  Orte  kein  Pesttodes- 
fall mehr  vorgekommen.  Thorne-Thorne^  machte  auf  der  Conferenz  in  Venedig 
über  zwei  Pestfälle  Mittheilung,  die  auf  einem  seit  14  Tagen  im  Hafen  von  London 
liegenden  Schiffe  vorkamen,  das  Bombay  vor  mehr  als  5  Wochen,  nicht  lange  nach 
dem  Ausbruch  der  Pest  daselbst,  verlassen  hatte.  Die  Infection  scheint,  wie  die 
Untersuchung  ergab,  dadurch  erfolgt  zu  sein,  dass  die  Betreffenden  ihre  wärmeren 
Kleider,  die  seit  Bombay  verschlossen  gehalten  waren,  eben  in  Gebrauch  genommen 
hatten.  Folgender  Fall  findet  sich  in  dem  Berichte  der  Deutschen  Kommission'. 
Eine  Dame  im  Hause  des  italienischen  Consuls  in  Bombay  erkrankte  an  Pest,  nach- 
dem sie  sich  3  Tage  zuvor  stundenlang  mit  Wäschestücken  beschäftigt  hatte,  die 
in  einem  benachbarten  Hause  von  Eingeborenen  gewaschen  worden,  aber  noch 
nicht  gebügelt  waren.  In  jenem  Hause  war  kurz  vorher  ein  Kind  an  unbekannter 
Krankheit  gestorben.  Bei  der  Inficirten  entwickelte  sich  ein  Bubo  in  der  linken 
Achselhöhle. 

Ueber  den  Nachweis  des  Pestbacillus  im  Wasser  und  in  der 
Erde  liegen  nur  ganz  einzeln  dastehende  Berichte  vor.  Wilm*  gibt  an, 
in  einem  Brunnen  Pestbacillen  gefunden   zu   haben.     Hankin=   wies   in 


'  Pestepidemie  im  Winter  1878/79  im  russ.  Gouv.  Astrachan,  Berhu  1880,  S.  72. 

^  Hygienische  Rundschau  1897,  S.  712. 

'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  4.5. 

*  Wilm,  Pestepidemie  in  Houg-Koug.     Hygienische  Rundschau  1897,  S.  294. 

^  The  plague  in  India  1896/97.     Comp,  by  Nathan,  p.  181. 
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einem  häufig  durch  menschliche  Excremente  verunreinigten  Teiche,  der 
mitten  in  einem  pestverseuchten  Dorfe  lag,  Pestbacillen  nach.  Er  nahm 
weiter  an,  dass  der  inficirte  Teich  die  Epidemie  im  Orte  unterhalten 
habe.  Zur  Stütze  dieser  Behauptung  führt  er  an,  dass  sich  in  dem 
Teiche  nur  die  Männer  zu  waschen  pflegten  und  im  Einklänge  damit 
die  Pestfälle  hauptsächlich  unter  dem  männlichen  Theile  der  Bevölkerung 
vorkamen;  ausserdem  zeigte  sich  die  Epidemie  auffallend  gleichmässig 
über  das  ganze  Dorf  verbreitet.  Es  wurde  bis  jetzt  von  niemandem 
Anderen  berichtet,  dass  das  Wasser  eine  Eolle  bei  der  Verbreitung 
der  Pest  gespielt  hätte.  Auch  die  Laboratoriumsversuche  ^  sprechen  da- 
gegen, aus  welchen  hervorgeht,  dass  in  inficirtem  Wasser  nach  10  bis 
20  Tagen  überhaupt  keine  Pestbacillen  mehr  nachweisbar  sind.  Es  sei 
hier  auf  die  Thatsache  hingewiesen,  dass  zur  Zeit  der  Pestepidemie  in 
Canton^  im  Jahre  1894,  die  schätzungsweise  150.000  Opfer  forderte,  die 
ganze  ungefähr  250.000  Menschen  zählende  Bootsbevölkerung,  die  auf 
dem  Wasser  lebt  und  schläft,  fast  vollständig  frei  blieb.  Auch  die 
Thatsache,  dass  von  keinem  einzigen  Beobachter  der  indischen  Epidemie 
eine  Darminfection  beobachtet  wurde,  führt  Bitter^  als  Beweisgrund 
gegen  die  Verbreitung  der  Pest  durch  das  Wasser  an. 

Im  Boden  fand  Yersin*  in  einer  Tiefe  von  4 — 5  cm  einen  dem 
Pestbacillus  ähnlichen  Bacillus.  Diese  Beobachtung  steht  vollständig 
vereinzelt  da.  Der  Mangel  einer  Dauerform  schliesst  die  Erhaltung  des 
Pestbacillus  im  Boden  aus. 

Eine  Uebertragung  des  Pestbacillus  durch  die  Luft  dadurch,  dass 
bacillenhältiges  Material  eintrocknet  und  als  Staub  aufwirbelt,  ist  bei 
der  grossen  Empfindlichkeit  des  Pestbacillus  gegen  Eintrocknung  auszu- 
schliessen. 

Es  bedarf  wohl  keiner  weiteren  Erklärungen,  dass  auch  die  Stelle,  wo 
der  Pestkranke  und  die  Pestleiche  gelegen  ist,  und  seine  Behausung  zur 
Infectionsquelle  werden  kann.  Der  Kranke  hat  die  infectiösen  Stoffe  haupt- 
sächlich in  seiner  nächsten  Umgebung  verbreitet,  die  Infectiosität  derselben 
kann  eine  Zeitlang  fortbestehen,  es  können  also  in  solchen  Bäumen,  wenn 
sie  weiter  bewohnt  werden,  auch  nach  der  Entfernung  oder  dem  Tode  des 
Pestkranken,  Ansteckungen  vorkommen,  so  dass  das  Haus  selbst  zur  In- 
fectionsquelle wird.  Zur  Erhaltung  des  Pestkeimes  in  Wohnungen  werden 
alle  diejenigen  Umstände  beitragen,  die  seine  Eintrocknung  verhindern 
und  seine  Erhaltung  begünstigen,  das  sind  schlechte  Ventilation,  Mangel 
an  Keinlichkeit,  Dunkelheit  und  ein  gewisser  Grad  von  Feuchtigkeit,  also 
die  Bedingungen  einer  schlechten  und  ärmlichen  Behausung. 

'  Siehe  S.  60.  «  Kennie,  Brit.  med.  Journ.  1898,  p.  615. 

ä  Bitter,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  30.  Bd.,  S.  478. 
*  Annales  de  I'Inst.  Pasteur  1894,  p.  667. 
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Umstände,  welche  die  TJebertragung  begünstigen. 

In  unhygienischeu  und  überfüllten  Wohastätten  nehmen  die 
Ansteckungsgefahren  der  Pest  iu  hohem  Grade  zu.  In  Bombay  fand  man 
bei  den  Streifzügen  und  Hausdurchsuchungen,  die  zur  Entdeckung  von 
Pestfällen  gehalten  wurden,  oft  ganze  Familien  erkrankt,  wo  sich  offenbar 
das  eine  Familienglied  vom  anderen  bei  der  Pflege  angesteckt  hatte.  Von 
den  in  das  Spital  gebrachten  Pestkranken  ging  in  der  Regel  keine  weitere 
Infection  mehr  aus.  Unter  dem  Eindrucke  dieser  auffallenden  Thatsache 
sagt  Thomson,  der  Leiter  eines  der  grössten  Pestspitäler  Bombays  im 
Jahre  1897:  „Einer  der  sichersten  Orte  während  einer  Pestepidemie  ist 
ein  hygienisch  eingerichtetes  Pestspital.'' 

Diese  wohl  im  Allgemeinen  mit  einiger  Uebertreibung  gemachte  Behauptung 
hatte  für  die  Familienangehörigen  der  Pestkranken,  denen  man,  um  das  Misstrauen 
der  Bevölkerung  zu  besiegen,  erlaubt  hatte,  ihre  Ki-anken  im  Spitale  selbst  zu 
pflegen,  ihre  volle  Geltung.  So  wurde  unter  den  Verwandten  von  240  Ki-anken 
im  Parel-Hospitale^,  die  sich  daselbst  zur  Pflege  aufhielten,  keine  einzige  An- 
steckung bekannt,  auch  nicht  in  20  Fällen  davon,  in  denen  die  Pfleger  überhaupt 
nicht  vom  Bette  der  Kranken  wichen.  Ebenso  beobachtete  Dr.  Dallas-  im  Grant 
Koad-Hospitale  unter  400  Besuchern  nicht  eine  Infection,  dieselbe  Erfahrung 
wurde  auch  im  Arthur  Eoad-Hospitale^,  dem  grössten  Pestkrankenhause  Bombays, 
das  während  der  ersten  Epidemie  fast  1000  Kranke  beherbergt  hatte,  bestätigt. 
Wenn  man  auch  diese  Angaben  mit  der  Einschränkung  benützt,  dass  wohl  hie 
und  da  Ansteckungen  vorgekommen  sind,  die  man  übersah,  da  die  Leute  nicht 
genau  überwacht  wurden,  so  muss  man  doch  eine  ganz  auffallende  Herabsetzung 
der  Infectiousgefahr  im  Spitale  annehmen.  Der  Schutz  der  Desinfectionsmittel 
kommt  für  die  pflegenden  Verwandten  gar  nicht  in  Betracht,  da  diese  von  ihnen 
gar  keinen  Gebrauch  machten.  Es  war  also  bloss  die  Keinlichkeit  und  gute  Lüftung 
der  Eäume  und  die  rasche  Wegschaffung  der  Ausscheidungen  der  Kranken,  die  so 
guten  Erfolg  hatten,  sowie  nicht  zum  Geringsten  der  Umstand,  dass  mit  dem  Tode 
des  Kranken  jede  weitere  Infectionsmöglichkeit  für  seine  Umgebung  wegfiel. 

In  den  schlecht  gebauten,  masslos  überfüllten  Häusern  der  Viertel 
Bombays,  die  Ton  einer  äusserst  armen  Arbeiterschaft  bewohnt  sind, 
kamen  vom  Beginne  der  Epidemie  an  die  meisten  Pestfälle  vor. 

Diese  Häuser,  Chawls*  genannt,  sind  grosse,  bis  zu  sieben  Stock  hohe 
Miethkasernen,  meist  in  der  Nähe  der  Wollfabriken,  und  haben  oft  500 — 1000 
Leuten  zur  Wohnung  zu  dienen.  In  Eäumen  von  8  X  12  engl.  Fuss  Grundfläche 
wohnt  oft  eine  Familie  von  6  bis  8  Köpfen  beisammen.  Oft  sind  diese  „Zimmer" 
ganz  ohne  Fenster.  Dass  sich  solche  Käume  überhaupt  nicht  rein  halten  lassen, 
ist  klar.  Nach  den  Schätzungen  Weir's,  des  obersten  Sanitätsbeamten  Bombays, 
wohnen  70 "/^  aller  Einwohner  der  Stadt  unter  solchen  Verhältnissen. 


'  The  plague  iu  India  1896/97.     Comp,  by  Nathan,  vol.  I,  p.  45. 
•'  Ibid. 

^  Rep.  on  the  outbreak  of  bub.  plague  Bombay  1896/97,  p.  212. 
*  Bericht  Cleghorn's  auf   der  Venediger   Conferenz.     Hygienische  Kundschau 
1897,  S.  699. 
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Später  forderte  aber  die  Epidemie  ebensoviel  oder  noch  mehr  Opfer 
in  den  Hütten  der  Fischerdörfer  im  Norden  Bombays,  die  zwar  nicht  zu 
dicht  standen,  aber  im  Einzelnen  doch  dicht  bevölkert,  schlecht  gebaut 
und  schmutzig  waren.  Dagegen  ereigneten  sich  in  dem  vornehmen  Viertel, 
wo  die  wohlhabenden  indischen  Kaufleute  und  die  Europäer  wohnten,  auf- 
fallend wenig  Pestfälle.  Aehnliche  Verhältnisse  findet  man  in  allen  Pest- 
epidemien. So  berichtet  z.  B.  Ferro*  von  der  Pest  in  Wien  im  Jahre 
1713:  die  fast  nur  von  Wohlhabenden  bewohnte  Vorstadt  Landstrasse 
blieb  völlig  verschont,  gegen  zehn  Reiche  wurden  tausend  Arme  das  Opfer 
der  Pest. 

Epizootien.  Die  ßolle  der  Thiere  bei  der  Terbreitung  der  Pest. 

In  den  alten  Pestberichten  finden  sich  fast  regelmässig  Angaben 
darüber,  dass  in  Pestzeiten  auch  Thiere  der  Seuche  zum  Opfer  fielen.  Von 
der  Krankheit  sollen  hauptsächlich  die  Hausthiere,  Pferde,  Rinder,  Hunde, 
Katzen.  Schweine  und  Hühner,  dann  auch  Ratten  und  Mäuse  ergriffen 
worden  sein. 

Es  sei  nur  auf  die  Schilderung  der  Pest  in  Florenz  durch  Boccaccio 
hingewiesen,  wo  er  auch  erzählt,  er  habe  mit  eigenen  Augen  Schweine 
an  der  Pest  verenden  gesehen,  nachdem  sie  mit  den  Rüsseln  in  einem 
Misthaufen,  wo  auch  Kleiderreste  eines  an  der  Pest  Verstorbenen  lagen, 
gewühlt  hatten.  Aubert"  erwähnt,  dass  der  Pest  in  Alexandrien  eine 
Epidemie  unter  den  Hunden  und  Rindern  vorausgegangen  sei.  Bei  letzteren 
seien  Bubonen  beobachtet  worden. 

Auch  beim  Ausbruche  der  Pest  in  Südchina  und  Indien  tauchten 
ähnliche  Gerüchte  auf.  Es  hiess,  dass  in  Tün-nan  mit  den  Menschen  auch 
die  Schweine  und  Ratten  erkranken,  es  wurde  sogar  die  Infection  der  Men- 
schen durch  den  Genuss  von  Schweinefleisch  für  wahrscheinlich  gehalten. 
Auch  rmter  den  Rindern  und  Büifeln  soll  die  Seuche  geherrscht  haben. 
In  Bombay  wurde  eine  auffallende  Sterblichkeit  der  Tauben  bemerkt. 

Durch  zahlreiche  Thierversuche^  ist  jedoch  festgestellt  worden,  dass 
die  meisten  der  oben  erwähnten  Thiere  —  die  Ratten,  Mäuse  und  Katzen 
ausgenommen  —  eine  so  geringe  Empfänglichkeit  für  den  Pestbacillus 
besitzen,  dass  Spontaninfectionen  ausgeschlossen  erscheinen.  Es  hat  sich 
wahrscheinlich  bei  den  meisten  derartigen  Berichten  um  gleichzeitig  be- 
standene andere,  für  diese  Thiere  speciell  pathogene  Seuchen  gehandelt, 
z.  B.  Schweineseuche,  Hühnercholera,  Rinderpest,  Staupe  u.  s.  w.  So 
wies  die  Deutsche  Kommission  als  Grund  einer  Hühnerseuche  in  dem 


1  Haeser,  Gesch.  d.  Medicin,  3.  Bd.,  .Jena  1882,  S.  458. 

2  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p.  257. 

3  Siehe  S.  72  vind  74, 
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damals  Ton  der  Pest  heimgesuchten  Malabar  hill  den  Bacillus  der  Hühner- 
cholera nach^ 

Die  auf  Eidechsen,  Schlangen  u.  s.  w.  Ijezüglicheu  Nachrichten  stehen 
ebenfalls  mit  den  Thatsachen  im  Widerspruche. 

Ratten-  und  Mäusepest. 

Dagegen  kommt  es  hei  den  für  die  Pest  hoch  empfänglichen 
Nagethieren  zu  ausgedehnten  Epizootien.  Kunde  über  die  Katten- 
und  Mäusepest  bringen  schon  die  Berichte  der  Zeitgenossen  der  grossen 
europäischen  Pestseuchen ^.  Nicephorus  erzählt  in  der  Hist.  Byzant. 
1347,  dass  vor  der  grossen  Pest  Eatten  und  Mäuse  massenhaft  ver- 
endet seien.  Abt  Gillis  di  Muisis  berichtet,  dass  dem  Zuge  des 
schwarzen  Todes  über  Flandern  im  Sommer  1.349  eine  tödtliche  Seuche 
unter  den  Mäusen,  Katten  und  Hunden  (?)  vorangegangen  sei.  Orraeus 
erwähnt,  dass  während  der  Pest  in  Moskau  1770  alle  Eatten  und  Mäuse 
verschwanden.  Bei  der  Pest  in  Indien  zur  Zeit  des  Mogul  Ichangir 
1611 — 1618  ging  nach  den  zeitgenössischen  Berichten  die  erste  Infection 
von  einer  todten  Eatte  aus^.  Eocher*,  der  die  Pest  in  Tün-nan  im 
Jahre  1872  gesehen  hat,  erzählt,  dass  vor  dem  Ausbruche  der  Pest  unter 
den  Menschen  die  Eatten  ergriffen  werden;  sie  verlassen  massenhaft  ihre 
Schlupfwinkel,  kommen  in  die  Häuser  und  verenden  dort.  Eennie^  be- 
obachtete 2  bis  3  Wochen  vor  dem  Ausbruche  der  Pest  in  Canton  1894 
eine  grosse  Sterblichkeit  unter  den  Eatten.  Aus  ihren  Höhlen  an  das 
Tageslicht  kommend,  liefen  sie  taumelnd  umher  und  starben.  Grosse 
Eattensterblichkeit  in  einem  bisher  pestfreien  Bezirke  war  von  einem 
Ausbruche  der  Seuche  daselbst  gefolgt.  Die  Leute  erkannten  das  und 
flohen  beim  Erscheinen  der  Eatten.  In  einem  Stadttheile  in  Canton 
allein  wurden  35.250  todte  Eatten  gefunden^.  Gegen  Ende  der  Epidemie 
schienen  sie  ausgestorben  zu  sein.  Auch  in  den  Epidemien  in  Hong- 
Kong  wüthete  die  Seuche  unter  den  Eatten.  Tamagiwa'  berichtet,  dass 
während  der  Pest  in  Formosa  1896  unter  den  Mäusen  eine  Seuche,  von 
den  Eingeborenen  S6-eki  (Mäuseseuche)  genannt,  herrschte.  Die  Cadaver 
der  Mäuse  wurden  von  der  Bevölkerung  sehr  gefürchtet  und  schleunigst 
aus  den  Wohnungen  entfernt,   oft  verliessen  die  Leute  sogar  die  Häuser 


'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  Bd.  16.,  S.  296. 

-  Stickei-,  Wiener  klia.  Eundsobau  1898,  S.  167. 

"  Hankin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  S.  707. 

■*  Eocher,  La  prov.  Chinoise  du  Yün-nau. 

^  Brit.  med.  journ.  1894,  p.  615. 

°  Janson,  Der  schwarze  Tod  bei  Thieren.     Archiv  f.  wiss.  und  prakt.  Thierheil- 
kunde,  S.  452. 

'  Yamagiwa,  Bubonenpest.    Virchow's  Archiv,  149.  Bd.,  Suppl. 


Epizootien.     Die  Rolle  der  Thiere  bei  der  Verbreitung  der  Pest.  91 

da  das  Absterben  der  Mäuse  zur  Zeit  der  Epidemie  das  baldige  Auftreten 
eines  Pestfalles  daselbst  ankündigt.  In  den  Bezirken  Gharwal  und 
Kumaon  im  Himalaja,  wo  fortwährend  Pestepidemien  herrschen,  fliehen 
die  Eingeborenen  aus  den  Dörfern,  wenn  sieh  Sterblichkeit  unter  den 
Katten  und  Mäusen  zeigte  Aus  dem  endemischen  Pestgebiete  in 
Uganda  berichtet  Koch^,  dass  der  Menschenpest  oft  eine  Eattenseuche 
vorangeht.  Die  Eingeborenen  von  Kisiba  verlassen  sofort  ihre  Hütten, 
wenn  die  Ratten  zu  sterben  beginnen.  Während  der  Pestepidemie  in 
Djeddah^  1898  fand  man  in  den  Strassen,  wo  es  Pestfälle  gab,  viele 
kranke  Ratten  und  Mäuse.  Beim  Ausbruche  der  Pest  in  Bombay  im 
Jahre  1896  bestand  eine  grosse  Sterblichkeit  unter  den  Ratten.  Simond* 
berichtet,  dass  in  Bondora  (Präsidentschaft  Bombay)  ebenso  Mäuse  wie 
Ratten  verendet  seien. 

Der  bakteriologische  Nachweis,  dass  es  sich  hier  um  Pest 
handle,  wurde  wiederholt  und  an  verschiedenen  Orten  erbracht.  Kita- 
sato  fand  1894  in  den  Organen  einer  in  Hong-Kong  spontan  verende- 
ten Maus  Pestbacillen.  Albrecht  und  Grhon  wiesen  in  Bombay  1897 
wiederholt  in  Ratten,  die  auf  der  Strasse  verendet  waren,  den  Pest- 
erreger nach,  ebenso  die  Deutsche  Kommission^  in  einem  Falle. 
Tamagiwa  fand  in  Tai-pei-fu  1896  in  der  Milz  einer  an  der  Pest  ver- 
endeten Maus  Pestbacillen.  Noury -Bey'^  wies  bei  4  sterbend  auf  der 
Strasse  gefundenen  Mäusen  während  der  Epidemie  in  Djeddah  1898 
im  Blute  und  den  inneren  Organen  massenhaft  Pestbacillen  nach.  Auch 
Bitter'  fand  bei  Ratten  und  Mäusen  in  derselben  Epidemie  wiederholt 
Pestbacillen. 

Da  bei  der  Epidemie  in  Bombay  häufig  an  der  Pest  verendete 
Ratten  in  den  menschlichen  Wohnungen  gefunden  wurden,  so  lag  die 
Vermuthung  nahe,  dass  die  Ratten  bei  der  Verbreitung  der  Pest  eine 
Rolle  spielen.  Snow^,  der  Bürgermeister  von  Bombay,  berichtet  folgende 
interessante  Thatsachen  über  die  Rattenpest.  Wo  die  Seuche  unter  ihnen 
ausgebrochen  war,  wanderten  sie  massenhaft  aus,  die  todten  und  er- 
krankten hinter  sich  zurücklassend.  Es  tauchten  Ratten  an  Orten  auf, 
wo  es  früher  keine  gegeben  hatte.  In  jedem  Bezirke  zeigten  sich  die 
Ratten  vor  dem  Ausbruche  der  Pest  unter  den  Menschen.   Sie  wanderten 


'  Purther  paper  relating  to  tbe  outbreak  of  plague  iu  India,  Kr.  II,  p.  41. 

''■  Deutsche  med.  Woohensohrift,  14.  Juli  1898. 

^  Noury-Bey,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  605. 

^  Hank  in,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  747. 

'"  Deutsche  Pestkommission,  a,  a.  0.  Bd.  16.,  S.  282. 

*  Noury-Bey,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898.  p.  605. 

'  Bitter,  Zeitschrift  für  Hygiene  und  Infectionskrankheiten,  30.  Bd.,  S.  481. 

'  Rep.  on  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  9. 
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Über  die  ganze  Insel,  auf  der  Bombay  liegt,  nach  Westen  und  nach 
Norden,  ebenso  wie  die  Pest  sich  ausbreitete,  überall  in  den  einzelnen 
Bezirken  immer  vor  dem  epidemischen  Ausbruch  der  Seuche  erscheinend. 
Ende  Juli  wurden  nur  vereinzelte  Eatten  dort  gesehen,  wo  es  früher 
Schwärme  gab,  und  Snow  nimmt  an,  die  Hatten  hätten  die  Insel  ganz 
verlassen   und   wären   nach   der  benachbarten  Insel  Salsette  ausgezogen. 

Nach  den  Thierversuchen  ist  es  zweifellos,  dass  die  pestkranke 
ßatte  ebenso  wie  ihr  Cadaver  für  den  Menschen  höchst  infectiös  ist. 

Es  wurden  viele  Beispiele  angeführt,  aus  denen  die  Uebertragung  der 
Pest  von  derEatte  auf  den  Menschen  wahrscheinlich  wird.  In  einem  Magazin 
in  Bombay  wurden  todte  Eatten  gefunden,  von  den  20  Kulis,  welche  die  Cadaver 
derselben  wegschafften,  erkrankten  12,  sonst  Niemand  im  Hause^.  Auf  dem 
Dampfer  „Shanon"  zwischen  Bombay  und  Aden  erki-ankte  auf  der  Eiickfahrt  der 
in  (dem  pestfreien)  Aden  eingeschiffte  Postbedienstete  an  Pest.  Kurz  vorher  hatte 
man  in  seiner  Cabine  einige  todte  Eatten  gefunden^.  Der  Diener  eines  Europäers 
fand  im  Stalle  eine  Eatte  und  entfernte  sie;  3  Tage  darauf  erkrankte  er  an  Pest, 
die  übrige  Dienerschaft  blieb  gesund^.  Die  auffallend  hohe  Sterblichkeit  der  Kaste 
der  Getreidehändler  im  Bombay  wurde  damit  in  Zusammenhang  gebracht,  dass 
diese  Leute  über  den  Magazinen  wohnen,  wo  es  massenhaft  Eatten  gibt*.  Dieselbe 
Beobachtung  in  Bezug  auf  die  Getreidehändler  wurde  schon  während  der  Palipest 
(1836—1837)  gemacht^. 

Zahlreiche  Beobachter  der  indischen  Epidemie  haben  den  Eindruck 
gewonnen,  dass  die  Verbreitung  der  Pest  hauptsächlich  durch  die  Eatten 
erfolgt,  und  dass  der  Mensch  als  Ueberträger  eine  imtergeordnete  Eolle 
spielt.  Diese  Theorie  stützt  sich  hauptsächlich  auf  die  Angaben,  dass 
todte  Eatten  in  vielen  Städten  früher  gefunden  wurden,  ehe  der  Aus- 
bruch der  Pest  unter  den  Menschen  bekannt  wurde.  Bei  dem  Bestreben 
der  Eingeborenen  Indiens,  die  Pestfälle  zu  verheimlichen,  ist  aber  die 
Annahme  berechtigt,  dass  vereinzelte  Fälle  nicht  angegeben  werden  und 
erst  gehäufte  Erkrankungen  das  Bestehen  der  Epidemie  verrathen.  Auch 
sind  Beispiele  von  Pestausbrüchen  bekannt,  ohne  dass  eine  Sterblichkeit 
unter  den  Eatten  bemerkt  wurde.  So  fand  man  in  Jawalapur  in  Ober- 
indien, trotzdem  die  Pest  unter  den  Menschen  wüthete,  nur  wenige  todte 
Eatten^.  In  Kankhal  kamen  erst  3  Monate  nach  dem  Beginne  der 
Epizootie  unter  den  Eatten  Pestfälle  unter  den  Menschen  vor,  zu  einer 
Zeit,  als  keine  todten  Eatten  mehr  gefunden  wurden'.  Als  die  Epidemie 
in  Bombay  auf  der  Höhe  stand,  waren  die  Eatten  fast  verschwunden,  und 


Hankin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  728. 

Simond,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  64.5. 
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im  Winter  1897/98  entstand  eine  zweite  ebenso  schwere  Epidemie  in 
der  Stadt,  trotzdem  die  Hatten  im  Vorjahre  in  so  grosser  Zahl  verendet 
und  ausgewandert  waren^.  Andererseits  beobachtete  Bitter  in  Djeddah 
eine  grosse  Sterblichlieit  unter  den  Ratten  und  Mäusen,  während  ein 
schwacher  Ausbruch  der  Pest  schon  im  Abklingen  war^. 

Der  pestkranke  Mensch  bringt  wohl  im  Allgemeinen  im  Vergleiche 
zur  pestkranken  Eatte  eine  ungleich  grössere  Infectionsgefahr,  schon 
wegen  der  viel  bedeutenderen  Bacillenmengen,  die  er  in  der  Umgebung 
verbreitet.  Während  der  Mensch  in  der  Ki-aukheit  und  noch  nach  dem 
Tode  reichlich  Gelegenheit  zur  Ansteckung  gibt,  bleibt  eine  kranke  Ratte 
oder  ihr  Cadaver  in  den  meisten  Fällen  abseits  von  den  Aufenthaltsorten 
der  Menschen,  und  wenn  die  erkrankten  Thiere  auch,  wie  erzählt  wird, 
ihre  Schlupfwinkel  verlassen  und  in  Wohnräume  gerathen,  werden  sie  doch 
von  dort  in  der  Regel  ohne  weitere  Berührung  entfernt.  Diese  Verhält- 
nisse wurden  von  der  Deutschen  Kommission^  hervorgehoben  und  von 
Bitter*  eingehend  begründet.  Jedenfalls  ist  auch  die  Rolle,  welche  die 
Ratten  bei  der  Uebertragung  der  Pest  spielen,  an  verschiedenen  Orten  ver- 
schieden. In  einzelnen  Dörfern  um  Bombay,  wo  man  zwischen  dem  Stroh 
der  Dächer  Rattennester  gefunden  hat,  mag  ihr  Einfluss  auf  den  Gang 
der  Epidemie  bemerkbar  werden,  in  den  meisten  Fällen  aber  wird  der- 
selbe durch  die  von  den  Menschen  ausgehenden  Infectionen  bestimmt. 

Die  Epizootie  unter  den  Mäusen  scheint  in  Bombay  nicht  aus- 
gedehnt gewesen  zu  sein.  Weir^  berichtet,  dass  die  Mäuse  zur  Zeit  der 
Rattenpest  in  Mandvi  verschont  blieben.  Zur  Zeit,  da  die  Ratten  ver- 
schwunden waren,  beobachtete  man  zahlreiche  Mäuse,  scheinbar  im  besten 
Wohlbefinden. 

Die  Infection  der  Ratten  kann  theils  von  dem  Menschen  ausgehen, 
hauptsächlich  wohl  durch  dessen  Ausscheidungen,  mit  denen  die  Thiere 
in  den  Senkgruben  und  Cauälen,  wo  sie  sich  grösstentheils  aufhalten, 
fortwährend  in  Berührung  kommen,  theils  verbreiten  sie  die  Epizootie 
unter  einander,  und  zwar  wohl  hauptsächlich  dadurch,  dass  die  Cadaver 
der  Zugrundegegangenen  von  den  Ueberlebenden  angenagt  und  gefressen 
werden. 

Hankin ^  behauptete,  dass  der  Pestbacillus,  wenn  er  sich  nur  von 
Ratte  zu  Ratte  fortpflanzt,  an  Virulenz  abnimmt,  und  er  glaubt  zur  Er- 
haltung desselben  Zwischenträger  (Insecten,  Wasser,  Erde)  annehmen  zu 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  57. 

■•*  Zeitschr.  für  Hygiene,  30.  Bd.,  S.  481. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  57. 

"  Zeitschr.  für  Hygiene,  30.  Bd.,  S.  479  ff. 

^  Rep.  on  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  70. 

«  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  747. 
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müssen.  Nach  dea  Versucheu  von  Albrecht  iiud  Ghon  wächst  aber 
die  Virulenz  des  Pestvirus  bei  der  Passage  durch  Eattenkörper,  es  unter- 
liegt also  keinem  Zweifel,  dass  die  ßattenpest  unabhängig  von  frischen 
Nachschüben  durch  menschliche  Infectionen  fortbestehen  kann.  Es  kann 
auch  nach  den  Versuchen  von  Albrecht  und  Ghon  die  Pesterkrankung 
der  Eatten  nach  langsamem  Verlaufe  mit  Ausheilung  der  Bubonen  enden. 
Sie  ist  also  unter  solchen  Umständen  recht  wohl  im  Stande,  die  Erhaltung 
des  Pestkeimes  durch  lange  Zeit  zu  besorgen. 

Tarbaganenpest. 

Höchst  wichtig  sind  die  Beobachtungen  russischer  Aerzte  (Bjal- 
jawski  und  Eeschetnikow^)  in  Transbaikalien,  die  von  einer  Thier- 
seuche  erzählen,  welche  häufig  eine  dort  einheimische  Murmelthierart 
befällt  und,  gelegentlich  auf  den  Menschen  übertragen,  ein  Krankheits- 
bild hervorruft,  das  mit  der  Pest  völlige  Uebereinstimmuug  zeigt. 

In  dem  waldlosen  Hochlande,  das  sich  östlich  vom  Baikalsee  längs 
der  mongolischen  Grenze  erstreckt,  kommt  massenhaft  eine  Murmelthier- 
art vor,  Arctomys  bobac,  von  den  Mongolen  Tarbagan  genannte  Sie 
wohnen  zu  2 — 8  Stück  in  Erdbauen  beisammen,  in  welchen  sie  Putter- 
vorräthe  aufstapeln.  Von  Mitte  September  bis  Mitte  März  währt  ihr 
Winterschlaf.  Wegen  des  Fettes  und  des  Fleisches  werden  sie  von  den 
einheimischen  Burjäten  und  auch  von  den  Kosaken  gejagt. 

Im  Herbst,  namentlich  bei  grosser  Dürre,  bricht  häufig  eine  Seuche 
unter  den  Thieren  aus.  Die  kranken  Tarbagane  lassen  nicht  mehr  ihren 
Euf  hören,  ihr  Gang  wird  unsicher,  unter  der  Achsel  entwickelt  sich 
eine  Geschwulst.  Die  erkrankten  werden  von  den  gesunden  Thieren  aus 
dem  Bau  vertrieben.  In  diesem  Zustande  fallen  sie  massenhaft  Eaub- 
thieren  zum  Opfer,  denen  der  Genuss  der  kranken  Thiere  jedoch  keinen 
Schaden  bereitet.  Dagegen  ist  es  den  Jägern  bekannt,  dass  Menschen 
nach  dem  blossen  Abhäuten  eines  kranken  Tarbagan  von  einer  fast  immer 
tödtlich  verlaufenden  ansteckenden  Krankheit  befallen  werden  können. 
Nach  der  Beschreibung  der  Aerzte,  die  so  erkrankte  Menschen  beobachtet 
haben,  ist  es  fast  unzweifelhaft,  dass  es  sich  um  Pest  handelt.  Nach 
kurzer,  3 — ötägiger  Incubation  hohes  Fieber,  Schmerzen  und  Schwellung 
in  der  Leisten-  oder  Achselgegend,  Schwindel,  Kopfschmerz,  schwacher 
Puls,  trockener  Husten,  oft  blutiger  Auswurf,  fast  immer  tödtlicher  Aus- 
gang. Bei  unmittelbarem  Verkehr  mit  den  Kranken  erfolgt  fast  regel- 
mässig Ansteckung.     Durch   diese   Seuche    sind   ganze  Familien,    ganze 


'  Zeitschr.  für  allgemeine  Hygiene,  geriohtliolie  und  praktische  Mediein.  St.  Peters- 
hnrg,  Bd.  26,  April  1895  (russisch).  Auf  die  Arbeiten  wurde  von  der  Deutschen  Pest- 
kommission hingewiesen.    A.  a.  0.  S.  24. 

^  Radde,  Eeisen  im  Süden  yon  Ost-Sibirien.    St.  Petersburg  18ö2,  S.^58ff. 
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Ortschaften  ausgestorben.  Zwei  Aerzte,  welche  Sectionen  vornahmen, 
fielen  der  Seuche  zum  Opfer.  Die  Bevölkerung  kennt  recht  wohl  die 
Gefahren  der  Tarbaganenpest.  Wenn  der  Ausbruch  der  Seuche  bemerkt 
wird,  werden  Rundschreiben  ausgeschickt,  die  vor  der  Jagd  der  Thiere 
warnen.  Kommen  Erkrankungen  unter  Menschen  vor,  so  werden  oft  aus 
eigener  Initiative  die  strengsten  Isolirungsmassregeln  ergriffen. 

Die  bakteriologische  Identificirung  der  Tarbaganenpest  mit  der 
echten  Pest  ist  bis  jetzt  noch  nicht  erfolgt. 

Die  Deutsche  Kommission^  gibt  in  ihrem  Pestberichte  dem  Ge- 
danken Eaum,  dass  auch  das  durch  keine  anderen  Umstände  bis  jetzt  be- 
friedigend erklärte  hartnäckige  Fortbestehen  der  Pest  in  den  Hochländern 
des  Himalaja  vielleicht  auf  einer  endemischen  Pest  der  Ratten  oder  anderer 
Nagethiere  dieser  Gegend  beruhe.  Auch  dort  kommt  der  Arctomys  bobac 
vor,  sein  Fell  ist  in  Nepal  und  in  China  ein  wichtiger  Handelsartikel. 

Durch  die  Versuche  von  Albrecht  und  Ghon,  die  bei  anderen  Nage- 
thieren,  nämlich  bei  Meerschweinchen,  eine  ausgesprochen  chronische  Form 
der  Pesterkrankung  beobachteten,  gewinnt  diese  Ansicht  eine  neue  Stütze. 

Pest  unter  Katzen,  Affen  und  Eichhörnchen. 

Wichtig  ist,  dass  neben  den  Ratten  und  Mäusen  auch  die  Katzen 
eine  Rolle  bei  der  Uebertragung  der  Pest  spielen  können.  Weir"  be- 
richtet, dass  er  zur  Pestzeit  eine  Katze  mit  geschwollenen  Drüsen  auf 
beiden  Seiten  des  Halses  gesehen  habe.  Oefters  wurden  todte  und  er- 
krankte Katzen  gefunden.  In  50  **/o  der  inficirten  Häuser  von  Mandvi-Cutch 
fand  man  todte  Ratten  und  Katzen''.  Nach  den  Versuchen  Albrecht's 
und  Ghon's  ist  es  festgestellt,  dass  die  Katzen  durch  Pressen  pestbacillen- 
haltigen  Materials  an  Pest  erkranken  können  (mit  Halsbubo).  Beim  Fange 
der  Ratten  und  Mäuse  haben  diese  Thiere  reichlich  Gelegenheit  zur  An- 
steckung. Die  Verwendung  von  Katzen  zur  Ausrottung  von  pestkranken 
Ratten  ist  daher  gefährlich,  da  die  Uebertragung  der  Pest  von  den 
Katzen  auf  Menschen,  namentlich  auf  Kinder,  die  mit  den  Katzen  spielen, 
möglich  ist. 

In  Kankhal  in  Oberindien  brach  im  Jahre  1897  gleichzeitig  mit 
der  Pest  unter  den  Menschen  auch  unter  den  Affen  eine  Epidemie  aus*. 
Die  Thiere  leben  dort  zu  Tausenden  in  den  Wäldern  in  der  Nähe  der 
Städte  und  kommen  oft  zu  den  Häusern  und  in  die  Wohnungen,  da  sie  für 
heilig  gelten  und  nicht  verfolgt  werden,  so  dass  die  Möglichkeit  einer 
Infection  vorhanden  ist.    Hankin  lieferte  den  bakteriologischen  Nachweis 


'  Deutsche  Pestkommission,  a,  a.  0.  S.  25. 
"  Eep.  ou  the  outbreak  of  bub,  plague  in  Bombay  1897,  p.  62  fl'. 
"  The  plague  in  India  1896/97.    Comp,  by  Nathan,  vol.  I,  p.  222. 
^  Ibid.  p.  282. 
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des  Pestbacillus.  Durch  Einfaugen  uud  Absonderu  der  kranken  Thiere 
gelang  es,  die  Seuche  einzudämmen.  Unter  Eichhörnchen  (der  indi- 
schen Art,  die  häufig  auf  Bäumen  mitten  in  Ansiedlungen  anzutreffen 
ist),  beobachtete  man  in  Karachi  eine  grosse  Sterblichkeit,  und  Simond^ 
fand  in  einem  todten  Thiere  den  Pestbacillus. 

Die  Rolle  der  Insecten  bei  der  Verbreitung  der  Pest. 

Dass  die  Insecten  zur  Verbreitung  der  Pest  beitragen,  wurde 
schon  von  alten  Autoren  vermuthet.  So  erzählt  Mercurialis^,  dass  die 
Fliegen,  die  in  verseuchten  Häusern  auf  den  Körpern  der  Kranken  ge- 
sessen sind,  die  Krankheit  in  die  gesunden  Häuser  brächten.  Nach  Am- 
broise  Par6*  verbreiten  die  Fliegen  und  andere  Insecten  die  Pest. 
Orräus*  erzählt,  dass  während  der  Pest  in  Moskau  (1770)  kleine 
Ameisen  verschwunden  seien,  die  früher  jahrelang  der  Vertreibung  wider- 
standen hätten. 

Eine  merkwürdige  Beobachtung  theilt  Sticker^  mit.  Bei  der  ersten 
Section  im  Parelspital  in  Bombay  fand  sich  eine  grosse  Menge  Aasfliegen 
ein,  die  bei  den  folgenden  Leichenöffnungen  sich  nicht  mehr  sehen  Hessen. 
Sticker  spricht  die  Vermuthung  aus,  dass  sie  nach  der  Berührung  mit 
der  Pestleiche  zu  Grunde  gegangen  sind.  Hankin  fand,  wie  schon  er- 
wähnt, in  solchen  Gegenden,  wo  es  todte  Eatten  gab,  auch  inficirte 
Ameisen.    Ogata  fand  in  Flöhen  Pestbacillen. 

Von  einzelnen  Forschern  wird  den  parasitischen  Insecten  eine  grosse 
Wichtigkeit  bei  der  Verbreitung  der  Pest  zugeschrieben.  Simond^  hat 
eine  Theorie  der  Uebertragung  der  Pest  ausgearbeitet,  in  welcher  er 
den  Ratten  und  Flöhen  dabei  die  Hauptrolle  zuschreibt.  Die  an  Pest 
eingegangenen  Eatten  sind  nur  so  lange  gefährlich,  als  sie  warm  sind, 
da  sie  nur  so  lange  von  Ungeziefer  bewohnt  sind.  Bei  Berührung  der 
Cadaver  innerhalb  dieser  Zeit  springen  die  Flöhe  von  ihrem  Wirthe  weg 
imd  übertragen  so  die  Krankheit  auf  den  Menschen;  später  hat  die  todte 
Eatte  ihre  Gefährlichkeit  verloren.  Den  Mechanismus  der  Infection  stellt 
sich  Simond  durch  die  Vermittlung  des  Insectes  vor,  aber  nicht  un- 
mittelbar durch  dessen  Stich,  da  der  Eüssel  selbst  wohl  nicht  lange  in- 
fectiös  sein  wird,  sondern  auf  einem  complicirteren  VP"ege.  Flöhe  pflegen 
nämlich,  wenn  sie  dem  Sauggeschäft  obliegen,  ihre  Ausscheidungen  in  Form 
eines   verdauten  Blutströpfchens   abzusetzen.    Hat  das  Insect  nun  früher 


^  Anuales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  ö64. 

^  Clot-Bey,  De  la  peste,  p.  255. 

ä  Ibid. 

■*  Sticker,  Wiener  klinische  Kundschau  1898,  S.  166. 

=  Ibid. 

«  Annales  de  l'Iust.  Pasteur  1898,  p.  625  ff. 
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einen  pestkranken  Körper  angegriffen,  so  kann  dieser  Tropfen  Pestlaacillen 
enthalten.  Dadurch  nun,  dass  nachträglich  das  Blut  in  den  klaffenden  Stich- 
canal  fliesst,  kommt  die  Ansteckung  zu  Stande.  Ist  das  Pestgift  weniger 
virulent,  so  entsteht  an  der  Eingangspforte  eine  „Phlyktäne"  (Pestblase); 
ist  es  sehr  virulent,  so  bleibt  sie  reactiouslos  (auch  Eoux  stellt  sich  die 
Beziehungen  zwischen  Virulenz  und  örtlicher  Eeaction  so  vor).  Nach 
Simon d  sind  es  in  erster  Linie  die  Patten  mit  ihren  Parasiten,  von  denen 
die  Verbreitung  der  Pest  ausgeht.  Die  weitaus  seltenere  Infection  von 
einem  Menschen  zum  anderen  kann  ebenfalls  durch  Flöhe  und  auch  durch 
Wanzen  vermittelt  werden.  Die  Parasiten  sollen  überhaupt  immer  die 
Ansteckung  vermitteln,  diese  eine  Infectionsart  soll  für  alle  Formen  der 
Pest  gelten  1,  also  auch  für  die  Lungenpest;  die  Ansteckung  durch  die 
unverletzte  Haut  wird  geleugnet^.  Durch  diese  Theorie  sollen  verschiedene 
Punkte  in  der  Epidemiologie  der  Pest  aufgeklärt  werden,  so  die  Seltenheit 
der  Ansteckung  in  reingehaltenen  Spitälern,  die  Vorliebe  der  Pest  für 
schlechte,  von  Ungeziefer  wimmelnde  Wohnstätten,  die  üngefährlichkeit 
der  Laboratoriumsarbeiten.  Auch  die  Infection  von  Eatte  zu  Eatte  soll 
nur  mit  Hilfe  der  Flöhe,  welche  diese  Thiere  bewohnen,  geschehen^. 
Simond  schliesst  dies  daraus,  dass  es  ihm  bei  den  Laboratoriumsarbeiten 
nie  gelungen  ist,  Thiere  durch  Contact  anzustecken,  dagegen  in  einigen 
Fällen  dadurch,  dass  er  sie  den  Bissen  angesteckter  Flöhe  aussetzte. 

Diese  in  allen  Einzelheiten  consequent  aufgebaute  Theorie  Simond's 
ist  mit  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Erfahrungen  über  die  Pest  in 
vielen  Punkten  nicht  mehr  vereinbar.  So  wird  wohl  einstimmig  für  die 
Lungenpest  als  Eingangspforte  des  Pestgiftes  der  Eespirationstractus  an- 
genommen. Besonders  ist  aber  durch  die  von  Albrecht  und  Ghon  un- 
zweifelhaft festgestellte  Thatsache,  dass  der  Pestbacillus  durch  die  un- 
verletzte Haut  nach  leichtem  Einreiben  eindringen  kann,  ein  dunkler 
Punkt  aus  der  Epidemiologie  verschwunden,  zu  dessen  Aufklärung  man 
geneigt  war,  den  Insecten  eine  grosse  Eolle  bei  der  Verbreitung  der  Pest 
zuzuschreiben.  Wenn  die  Infectionsmöglichkeit  durch  Flöhe  auch  nicht 
schlechtweg  geleugnet  werden  kann,  kommt  sie  doch  als  complicirter 
Infectionsmodus  gewiss  erst  in  zweiter  Linie  neben  der  einfachen  und 
überall  bestehenden  Möglichkeit  der  Ansteckung  an  irgend  einer  Stelle 
der  unverletzten  Haut  in  Betracht. 

Die  Deutsche  Kommission*  hält  es  für  möglich,  dass  die  Pest 
gelegentlich  durch  Ungeziefer,  wie  Flöhe,  Wanzen  u.  dgl.  übertragen  wird, 
wozu  namentlich  in  unreinen  Wohnstätten  Gelegenheit  geboten  ist. 


»  Simond,  a.  a.  0.  S.  677. 
2  Simond,  a.  a.  0.  S.  672. 
ä  Simond,  a.  a.  0.  S.  675,  679. 

■*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  57  und  59. 
Müller  n.  Pöch,  Die  Pest. 
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Die  Mosquitos  scheinen  nicht  im  Stande  zu  sein,  die  Pestinfection 
zu  vermitteln.  Ihr  massenhaftes  Vorkommen  in  vielen  Spitälern  Bombays 
steht  im  Gegensatze  zu  den  selten  vorkommenden  Spitalsinfectionen.  Die 
Möglichkeit,  dass  die  Pest  gelegentlich  auch  durch  Fliegen  verbreitet 
wird,  muss  nach  den  Untersuchungen  Tersin's  und  Nuttal's^  zuge- 
geben werden. 

Epideniisclie  Ausbreitung. 

Da  der  Pestkeim  hauptsächlich  durch  den  Menschen  selbst  ver- 
breitet wird,  so  folgt  die  Pest  in  ihren  Ausbreitungen  mit  Vorliebe  den 
gebräuchlichsten  Strassen  des  Handels  und  Verkehres.  So  nahm  der 
schwarze  Tod^  im  Jahre  1347  seinen  Weg  von  Constantinopel  nach  Ve- 
nedig, im  nächsten  Jahre  erreichte  er  Avignon  und  zog  durch  Frankreich 
nach  Deutschland  uud  England.  Von  da  gelangte  die  Krankheit  im  Jahre 
1349  nach  Skandinavien,  nach  Eussland  kam  sie  zuletzt,  erst  im  Jahre 
1351  auf  dem  Umwege  über  Deutschland  und  Polen.  Wie  rasch  die  Ver- 
breitung der  Pest,  wenn  sie  ungehemmt  erfolgen  würde,  bei  den  heutigen 
Verkehrsverhältnissen  sein  könnte,  zeigt  die  Einschleppung  von  Pestfällen 
in  den  Hafen  von  London^  aus  Bombay  zu  einer  Zeit,  da  man  dort  eben 
erst  den  Ausbruch  der  Pest  bemerkte.  Die  Ausbreitung  der  Pestepidemie  in 
Indien  im  Jahre  1898/97  zeigt  sehr  deutlich,  dass  die  Seuche  hauptsäch- 
lich den  Schienensträngen  der  Eisenbahnen  gefolgt  ist,  mancher  nähere, 
aber  abseits  gelegene  Ort  wurde  übersprungen,  vor  Allem  wurden  die  ver- 
kehrsreichen Centren  heimgesucht.  Dieses  Freibleiben  vieler  Orte  von  der 
Pest  war  auch  den  alten  Beobachtern  wohlbekannt,  man  suchte  es  damals 
durch  die  Annahme  einer  gewissen  „Immunität"  für  den  Ort  zu  erklären. 

Dass  der  erste  eingeschleppte  Fall,  auch  wenn  er  nicht  un- 
schädlich gemacht  wird,  nicht  immer  der  Ausgangspunkt  einer  Pest- 
epidemie werden  muss,  bedarf  keiner  weiteren  Erklärung;  oft  bleibt  auch 
eiue  grössere  Reihe  von  eingeschleppten  Pestfällen  ohne  Folgen.  So 
wurden  vom  October  1896  bis  August  1897  in  dem  Bezirke  von  Ahmed- 
abad  136  eingeschleppte  Fälle  gemeldet,  die  nur  zu  27  einheimischen 
führten,  im  Bezirke  Kandesh  wurde  nach  33  während  derselben  Zeit  ein- 
geschleppten Fällen  kein  einziger  einheimischer  beobachtet*. 

Im  Folgenden  sei  ein  Beispiel*  angeführt,  in  dem  gleich  der  erste  ein- 
geschleppte Pestfall  Ausgangspunkt  der  Epidemie  wurde.    Dasselbe  zeigt  auch 


1  Siehe  S.  75. 

"  Hecker,  Die  grossen  Volkskrankheiten  des  Mittelalters.  Bearb.  von  Hirsch, 
Berlin  186.5,  S.  44.  '  Siehe  S.  86. 

■*  DeiitsoTie  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  345. 

^  Further  papers  rel.  to  tlie  outbreak  of  plague  in  India,  Nr.  3,  London  1898, 
p.  53,  cit.  in  The  plague  in  India  1896/97,  comp,  by  Nathan,  und  Bitter,  Zeitsohr.  für 
Hygiene,  30.  Bd.,  S.  492. 
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sehr  deutlicli  die  der  Pest  eigenthümliche  Art  der  Ausbreitung.  Im  Januar  1897 
kehrten  zwei  Brahminen  aus  Bombay,  vor  der  Pest  fliehend,  in  ihren  Heimatsort 
Khandraoni  zurück.  Der  eine,  der  schon  während  der  Eeise  fieberte,  starb  5  Tage 
nach  seiner  Ankunft,  2  Tage  später  erkrankte  sein  Begleiter,  der  ihn  gepflegt 
hatte,  und  starb  nach  drei  Tagen.  Eine  Woche  nachher  starb  der  Arzt,  der  ihn 
behandelt  hatte,  und  bald  darauf  ein  zweiter  Arzt,  der  zur  Pflege  des  ersten  aus 
einem  Nachbarorte  gekommen  war.  Allmälig  verbreitete  sich  die  Ki'ankheit  dann 
unter  den  Bewohnern  des  Ortes. 

Anstieg,  Höhepunkt  und  Abfall.  Der  eingeschleppte  Fall  kann 
den  Mittelpunkt  für  die  Entstehung  weiterer  Erkrankungen  bilden,  die  vor 
Allem  seine  Pfleger  und  die  Wohnungsgenossen  betreffen,  dann  die  Be- 
sucher, schliesslich  die  Theilnehmer  an  dem  Leichenbegängnisse  und  die 
Erben  der  Habseligkeiten  des  Verstorbenen.  Um  jeden  neuen  Fall  können 
wieder  neue  Kreise  von  Erkrankungen  entstehen.  Diese  Gruppenbildung 
ist  der  epidemischen  Verbreitung  der  Pest  eigenthümlich,  sie  wurde  auch  in 
den  letzten  Epidemien  in  Indien^,  dort,  wo  man  Gelegenheit  hatte,  genaue 
Aufsicht  über  die  Erkrankungen  zu  üben,  in  der  Eegel  beobachtet.  Die 
Krankheit  zieht  meist  nicht  von  Haus  zu  Haus,  sondern  sie  kann  sprung- 
weise bald  da,  bald  dort  auftreten,  wo  eben  Leute  wohnen,  die  in  Verkehr 
mit  einander  stehen.  So  wurde  in  Indien  wiederholt  die  Erscheinung  be- 
obachtet, dass  die  Angehörigen  einer  und  derselben  Kaste,  die  oft  eine 
strenge  Zugehörigkeit  zu  einander  und  Abgeschlossenheit  von  anderen 
zeigen,  gleichzeitig  oder  besonders  heftig  ergriffen  wurden.  Mit  der  Zahl 
der  erkrankten  Personen  und  der  inficirten  Wohnungen  wächst  die  Zahl 
der  Infectionsgelegenheiten  für  Andere  in  immer  rascherer  Folge.  Auf  der 
Höhe  der  Epidemie  sind  die  Ausbrüche  allenthalben,  einzelne  Gruppen 
sind  nicht  mehr  herauszufinden,  das  Bild  ist  verwischt.  Zur  Entwicklung 
dieses  allgemeinen  Ausbruches  ist  aber  immer  eine  mehr  oder  weniger 
lange  Zeit  nöthig.  Das  Ansteigen  der  Epidemie  erfolgt  allmälig,  ein 
plötzlicher  allgemeiner  Ausbruch  ist  nie  beobachtet  worden. 

Griesinger^  kennzeichnet  gelegentlich  der  Ausführungen,  welche  den  con- 
tagiösen  Charakter  der  Krankheit  darlegen,  die  Art,  wie  die  Pest  sich  ausbreitet, 
in  folgender  Weise:  „Eine  unbefangene  Betrachtung  wird  infolge  eines  genauen 
Studiums  dieser  Fälle  —  (Einschleppnngen  durch  Schiffe)  —  nach  der  erwiesenen 
Ankunft  der  Pestkranken  an  diesen  Orten,  nach  der  erwiesenen  Thatsache,  dass 
die  ersten  Fälle  unter  solchen  ausbrachen,  die  unmittelbar  mit  den  Pest- 
kranken zu  thun  hatten,  nach  der  langsamen,  oft  von  Mann  zu  Mann,  von 
Familie  zu  Familie  nachweisbaren  Ausbreitung  der  Krankheit  aus  dem  ersten 
Ki'eise  ...  die  Contagiosität  nicht  in  Abrede  stellen  und  aus  ihr  auch  den  ganzen 
Gang  der  Ereignisse  erklären  können." 

Eecht  deutlich  sieht  man  diese  Verbreitungsweise  der  Pest,  wenn  man 
die  verwandtschaftlichen  Beziehungen  der  erkrankten  Personen  verfolgen  kann. 


»  Vgl.  The  plague  in  India  1896/97,  vol.  I,  p   179,  181,  182;   vol.  IV,  p.  9—12. 
^  Grie.singer,  a.  a.  0.  S.  222. 
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Hirsch  und  Sommerbrodt^  theilen  sieben  Stammtafeln  von  durch  die  Pest  deci- 

mirten  Familien  aus  der  Epidemie  von  Wetljanka  mit,  die  mit  grosser  Verlässlich- 

keit  nach  den  Aufzeichnungen  der  Aerzte  und  den  Kirchenbüchern  aufgestellt  sind. 

Familie  mit    8  Personen    7  erkrankt  (  7  gestorben) 

^10         „  6         „       (  5 

n      8  „  8  „        (  6  „ 

,33  „  25  „        (12 

,15  „  15  „        (15 

,15  „  11  ,.        (11 

Die  einzelnen  Familien  wurden  zu  verschiedenen  Zeiten  innerhalb  der  Epi- 
demie von  Wetljanka  von  der  Pest  ergriffen.  Die  Morbidität  in  diesen  sechs  Fa- 
milien beträgt  SO'b^j^  gegen  eine  Gesammtmorbidität  von  25'3*'/q  innerhalb  der 
ganzen  Epidemie. 

An  einer  weiteren  Stammtafel  aus  einer  kleineren  Epidemie  im  Dorfe  Prischib 
ist  der  Zusammenhang  der  einzelnen  Erkrankungen  recht  durchsichtig.  Der  Herd 
blieb  abgegrenzt,  dass  der  ersten  noch  weitere  Ansteckungen  von  auswärts  gefolgt 
seien,  ist  nicht  anzunehmen. 

Dorf  Prischib  —  Familie  Efremow. 

Tatiana  Eussanowa  Agafon  Efremow,  verh.  m.  Anastasia  Efremowa, 

nicht  erkrankt,  47  Jahre,  44  Jahre, 

Grossmutter  der  erkr.  14.  Dec,  gest.  17.  Deo.  erkr.  14.  Dec,  gest.  17.  Dec. 


Arina,  verh.  m.  Andrei,  Olga,  Martha,        Nicolai,        Gawrilo, 

20  Jahre,  21  Jahre,  18  Jahre,  10  Jahre,  8  Jahre,  6  Jahre, 

kam  am  3.  Dec.        erkr.  14.  Dec,    erkr.  19.  Dec,    erkr.  20.  Dec.    erkr.  20.  Dec,    erkr.  14.  Dec, 
aus  Wetljanka,  gest.  17.  Dec     gest.  21.  Dec     gest.  24.  Dec.     gest.  23.  Dec.     gest.  16.  Dec. 

wo  ihre  Eltern 
gestorben  waren; 
erkr.  5.  Dec, 
gest.  11.  Dec. 

Der  Abfall  der  Pestepidemie  erfolgt  meist  ziemlich  rasch.  Jedoch 
werden  leichtere  vereinzelte  Fälle  oft  noch  lange  nachher  beobachtet. 

Dauer  der  Epidemie.  Eine  Pestepidemie  dauert  ohne  Unter- 
brechung meist  nur  einige  Monate.  So  soll  der  schwarze  Tod  an  keinem 
Orte  länger  als  6  Monate  gewährt  haben. 

Die  Pest  von  London^  im  Jahre  1665  dauerte  vom  Frühjahr  bis 
in  den  Winter  hinein,  zu  Anfang  1666  konnte  sie  als  erloschen  betrachtet 
werden.  Während  dieser  Zeit  hatte  sie  68.600  Opfer  gefordert^,  im  Jahre 
1666  starben  bei  einem  zweiten  schwächeren  Ausbruche  2000  Menschen, 
in  den  nächsten  13  Jahren  wurden  nur  81  Fälle  bekannt.  Nach  der 
schweren  Pest  von  Marseille  im  Jahre  1720  wkd  kein  zweiter  Ausbruch  be- 
richtet, ebenso  von  der  Pest  in  Moskau  nur  der  Ausbruch  im  Jahre  1770/71. 


'  Hirsch  und  Sommerbrodt,  Mittheilungen  aus  der  Pestepidemie  im  Winter 
1878/79  im  russischen  Gouvernement  Astrachan,  Berlin  1880,  S.  29  und  Beilage  B. 
2  Haeser,  Gesch.  der  Medicin,  III.  Bd.,  Jena  1882,  S.  413. 
°  Modern  history  of  levantine  plague,  London  1878,  p.  5. 
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Sehr  häufig  sind  Wiederholungen  der  Seuche  in  aufeinander  fol- 
genden Jahren.  Die  Gesammtdauer  einer  solchen  aus  einzelnen  Jahres- 
ausbrüchen zusammengesetzten  Epidemie  kann  höchst  verschieden  sein, 
Ton  einer  zwei-  bis  dreimaligen  Wiederholung  bis  zum  endemischen  Fort- 
bestehen durch  Jahrhunderte. 

Regelmässige  Perioden  in  der  Heftigkeit  der  einzelnen  Ausbrüche, 
wie  sie  für  Aegypten  angenommen  wurden,  lassen  sich  nicht  aufrecht- 
erhalten. Die  Volksüberlieferung  hielt  Jahre  mit  starker  Nilschwelle  für 
Pestjahre  ^,  was  aber  nicht  immer  durch  die  Thatsachen  bestätigt  wurde, 
ebenso  trafen  auch  die  siebenjährigen  Perioden  besonders  heftiger  Epi- 
demien durchaus  nicht  immer  zu. 

Erhaltung  des  Pestkeimes.  Wähi-end  der  Zeiträume,  die  in 
einer  Epidemie  zwischen  den  einzelnen  Ausbrüchen  liegen,  kommen  oft 
vereinzelte  und  mildere  Fälle  vor,  die  den  Ueb  ergang  zu  einem  neuen 
epidemischen  Ausbruch  bilden.  Griesinger^  äussert  sich  sehr  skeptisch 
über  diese  milden,  sich  sporadisch  ausserhalb  der  Epidemien  findenden 
Fälle.  „Man  hört  in  Aegypten  manchmal  von  diesen  Fällen  reden;  ver- 
langt man  sie  aber  zu  sehen,  so  bleibt  dieser  Wunsch  stets  unerfüllt, 
oder  man  wird  —  wie  es  mir,  und  zwar  von  Seiten  eines  Arztes,  der  schon 
ziemlich  viel  über  die  Pest  geschrieben,  erging  —  zu  einem  syphilitischen 
Bubo  geführt."  Lorinser  beschreibt  „Beulenfieber"  als  „niedere  Formen 
der  Pest",  die  in  Unterägypten  in  den  Zeiten  zwischen  den  Epidemien 
vorkommen.  Sie  zeichnen  sich  durch  Fieber,  Drüsenschwellungen  und 
geringe  Sterblichkeit  aus.  Man  kann  vermuthen,  dass  hiebei  auch  andere 
Krankheiten,  z.  B.  das  Denguefieber,  mit  im  Spiele  waren.  Hirsch  und 
Sommerbrodt^  erwähnen,  dass  in  der  Stadt  Astrachan  und  Umgebung  im 
Sommer  1877,  ein  Jahr  vor  dem  Ausbruche  der  Pest  in  Wetljanka,  über 
100  Fälle  von  Drüsenerkrankungen  vorgekommen  seien,  von  denen  viele 
mit  hohem  Fieber  (bis  über  40  <•  C),  schmerzhafter  Schwellung  der  Crural- 
drüsen  einhergingen.  In  einem  Falle  wird  Vereiterung  der  Drüsen  erwähnt. 
Nur  ein  Kranker  soll  gestorben  sein,  und  zwar  „in  der  Folge  an  Pyämie". 

Solche  milde  verlaufende  Pestfälle  wurden  als  eine  eigene  Form  der 
Krankheit  —  Pestis  minor,  peste  fruste  der  Franzosen  —  beschrieben. 
Leichtere,  in  Genesung  ausgehende  Pesterkrankungen  mit  Drüsenschwel- 
lungen, die  bisweilen,  ohne  eine  besondere  Grösse  zu  erreichen,  resorbirt 
wurden  oder  erst  sehr  spät  zur  Vereiterung  kamen,  wurden  auch  von 
H.  F.  Müller  gesehen*.    Die  Deutsche  Kommission^  beobachtete  zur 


*  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  226.  ^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  228. 
'  Hirsch  und  Sommerbrodt,  a.  a.  0.  Beilage  F. 

*  H.  F.  Müller,  Beulenpest,   H.A.,   S.  71,  99,   109,   116   (Denkschr.  der  Akad. 
der  Wissensch.). 

'  Deutsche  Pestkoramission,  a.  a,  0.  S.  132  und  218 — 226. 
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Zeit  des  Abklingens  der  Pest  in  Bombay  eine  Keihe  von  leichten  Fällen 
mit  Drüsenschwellung  und  von  ganz  flüchtigen  Erkrankungen,  bei  denen 
nur  im  Zusammenhange  mit  der  herrschenden  Epidemie  die  Diagnose 
„Pest"  wahrscheinlich  wurde.  Das  Fieber  war  bisweilen  unbedeutend, 
meist  wurde  deutliche  Entspannung  des  Pulses,  mehr  oder  weniger  grosse 
Schwäche  und  Conjunctivitis  beobachtet. 

Die  Entstehung  solcher  leichter  Fälle  steht  mit  den  Erfahrungen 
des  Thierversuches  im  Einklänge,  da  man  durch  sehr  wenig  vkulente 
Culturen  auch  bei  Thieren  ein  leichtes  Krankheitsbild  bekommen  kann. 
Die  Fortpflanzung  einer  Keihe  solcher  milder  Erkrankungen  kann  für  ge- 
wisse Fälle  zugegeben  werden,  da  auch  bei  ihnen,  wenn  ihnen  auch  eine 
geringere  Infectiosität  zukommt,  doch  gewisse  Ansteckungsgelegenheiten, 
z.  B.  durch  den  Buboneneiter,  bestehen.  Unmittelbare  Beobachtungen  über 
ein  längeres,  ununterbrochenes  Fortbestehen  von  durchwegs  milden  Pest- 
fällen liegen  noch  nicht  vor.  Ebenso  ist  nichts  Positives  darüber  bekannt, 
auf  welche  Weise  sich  die  Pestkeime  in  den  sogenannten  „endemischen" 
Pestherden  erhalten,  wo  oft  eine  Eeihe  von  Jahren  zwischen  den  einzel- 
nen epidemischen  Ausbrüchen  verfliesst.  Auch  die  schon  erwähnte  Mög- 
lichkeit, dass  die  Pestepizootien  der  Nager  hier  eine  Bolle  spielen,  ist  noch 
nicht  genügend  sichergestellt.  Ein  Fortbestehen  der  Pestkeime  in  der 
Aussenwelt  ist  bei  dem  Mangel  des  Pestbacillus  an  Dauerformen  und  seiner 
geringen  Widerstandsfähigkeit  gegen  Austrocknung  nicht  anzunehmen. 

Endemisclie  Pestliertle^ 

Aegypten  galt  durch  lange  Zeiten  als  die  Heimat  der  Pest.  Seit 
■wann  sich  die  Seuche  dort  eingenistet  hat,  ist  nicht  festgestellt,  jeden- 
falls war  sie  durch  Jahrhunderte  im  Lande  endemisch,  üeber  das  en- 
demische Verhalten  der  Pest  sagt  Griesinger:  „Die  Pest  tritt  in  den 
Ländern,  wo  sie  einheimisch  ist,  in  der  Eegel,  vielleicht  immer,  in 
kleineren  und  grösseren,  mitunter  furchtbar  wüthenden  Epidemien  auf^." 
Diese  Epidemien  herrschten  in  Aegypten  immer  nur  vom  September  bis 
zum  Juni,  in  den  letzten  Monaten  am  heftigsten,  so  dass  Lorinser'  den 
„Seuchengaug"  in  diesem  Laude  als  sehr  regelmässig  bezeichnen  konnte. 
Im  übrigen  Theile  des  Jahres  kamen  vereinzelte,  leichtere  Fälle  („Beulen- 
fieber", siehe  oben)  vor*. 

Am  häufigsten  war  das  Deltaland  der  Schauplatz  von  Pestepidemien, 
seltener  wurde  Oberägypten  heimgesucht,  über  den  ersten  Katarakt  kam 


'  Siehe  Tafel  II. 

'^  Griesiuger,  a.  a.  0.  S.  226. 

=  Lorinser,  Die  Pest  des  Orients,  Berlin  1837,  S.  251. 

*  Ibid.  S.  251. 
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die  Pest  nie  hinaus.  Gleichzeitig  mit  der  Assanirung  des  Landes  und 
der  Einführung  des  Quarantainesystems^  wurde  die  Krankheit  seltener 
und  seit  1844  ist  Aegypten  frei  von  der  Pest. 

Ein  zweiter,  anscheinend  uralter  Pestherd  in  Afrika  wurde  von 
Robert  Koch^  im  August  1897  in  Uganda,  in  Centralafrika  gelegen 
(theils  unter  britischer,  theils  unter  deutscher  Oberhoheit),  entdeckt  und 
die  Identität  der  Krankheit  bakteriologisch  festgestellt.  Vor  dem  Beginne 
der  Epidemie  unter  den  Menschen  findet  stets  ein  Ausbruch  der  Pest 
unter  den  Katten  statt,  worauf  die  Eingeborenen  ihre  Wohnstätten  ver- 
lassen. Sie  kennen  die  Krankheit  unter  dem  Namen  „Rubwunga"  und 
behaupten,  sie  herrsche  in  Uganda  schon  seit  undenklichen  Zeiten.  Ihre 
Dörfer  stehen  in  Bananenhainen,  die  für  Licht  und  Luft  fast  undurch- 
dringlich sind,  und  wimmeln  von  Eatten.  Durch  die  Erbauung  der  Eisen- 
bahn von  Mombassa  an  der  ostafrikanischen  Küste  wird  dieser  Pestherd 
dem  Welthandel  nahegerückt. 

Ob  für  die  beiden  Ausbrüche  der  Pest  im  Jahre  1858  und  1874 
bei  Benghasi^  an  der  Nordküste  Afrikas  Einschleppung  als  Ursache  an- 
zunehmen ist,  oder  ob  man  das  Hochland  von  Barka,  von  wo  die 
Krankheit  angeblich  ausging,  als  endemischen  Pestherd  ansehen  soll,  lässt 
sich  aus  den  vorliegenden  Berichten  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden. 

Ein  weiterer  scheinbar  isolirter  Herd  ist  das  Hochplateau  Assir  in 
Arabien,  südlich  von  Mekka,  wo  spontane  Epidemien  in  den  Jahren  1853, 
1874,  1879,  1889,  1890,  1892,  1893  und  1895  bekannt  wurden^  Das 
Land  liegt  2000  m  über  dem  Meere,  ist  fruchtbar,  das  Klima  ist  ge- 
mässigt warm,  die  Häuser  der  Ortschaften  stehen  zerstreut,  sind  meist 
gut  aus  Stein  erbaut  und  mehrere  Stockwerke  hoch.  Dr.  Pasqua^ 
meint,  die  Krankheit  könne  nicht  von  anderwärts  eingeschleppt  sein,  da 
die  Bewohner  des  Landes  als  Wachabiten  wenig  Verkehr  mit  den  Moham- 
medanern des  Tieflandes  haben. 

Die  sumpfigen  Küstenstriche  mit  ihrer  feuchtheissen  Temperatur, 
die  von  armen,  schmutzigen  Araberstämmen  bewohnt  sind,  blieben  merk- 
würdiger Weise  frei.  Eine  besondere  Bedeutung  hat  dieser  Seuchenherd 
durch  seine  Lage  in  der  Nähe  von  Mekka.  Im  Jahre  1874  war  die  Pest 
den  Thoren  dieser  Stadt  bis  auf  vier  Tagereisen  Entfernung  nahegerückt. 


*  Gobbi,   Beiträge  zur  Entwicklung  und  Eeform  des  Quarantainewesens,  Wien 
1849,  S.  38. 

"  Eobert  Kocb,  Deutsche  medic.  Wochensohr.,  14.  Juli  1898. 
'  Papers  relating  to  the  modern  history  and  reoent  progress  of  Leyantine  plague. 
London  1879  (Parlamentsberichte),  p.  6  sq. 

*  Scheube,  Pest  in  Eulenburg's  Eealencyklopädie,  3.  Aufl.,  S.  558. 

^  Papers  relating  to  the  modern  history  and  recent  progress  of  Levantine  plague . 
London  1879  (Parlamentsberichte),  p.  17. 
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In  Irak-Arabi,  dem  alten  Babylonien,  wurden  1867,  1873 — 1877, 
1880/81  und  1891/92  „spontane"  Pestansbrüche  bekannte  Die  in  dem 
Sumpflande  am  Ufer  des  -Euphrat  heimischen  Araberstämme  wurden  zu- 
erst von  der  Krankheit  ergriffen.  Die  Lebensgewohnheiten  derselben  sind 
die  denkbar  ungünstigsten.  Sie  hausen  in  niedrigen,  feuchten  Lehmhütten 
und  sind  äusserst  schmutzig.  Im  Jahre  1876  kam  die  Pest  bis  Bagdad. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  sich  in  diesen  Gegenden  die  beiden  Wallfahrts- 
orte der  schiitischen  Mohammedaner  (die  namentlich  in  Persien  und  Indien 
verbreitet  sind),  nämlich  Kerbela  und  Nedjef,  befinden.  Ausserdem 
werden  diese  Länder  nach  dem  Bau  der  projectirten  Bahn  von  der  syrischen 
Küste  zum  Euphrat  an  einer  der  Hauptstrassen  des  Welthandels  liegen. 

Tholozan  hält  Irak-Arabi  für  einen  secundären  Pestherd  und 
nimmt  an,  dass  die  Krankheit  dorthin  aus  dem  Gebirgslande  von  türkisch 
und  persisch  Kurdistan  den  Euphrat  entlang  verpflanzt  werdet  Aus 
Aderbeidschan  (Nordpersien)  wurden  zwischen  1863 — 1892^  siebenmal  Pest- 
epidemien gemeldet.  Wegen  der  Wildheit  der  Kurden,  welche  diese  Länder 
bewohnen,  gelangen  Sanitätspersonen  schwer  hin,  und  die  Kenntniss  von 
diesen  Epidemien  ist  sehr  gering.  1877*  flel  der  zehnte  Theil  der  Ein- 
wohner der  Stadt  ßescht  am  Südufer  des  Kaspischen  Sees  einem  Ausbruche 
der  Krankheit  zum  Opfer.  Dieses  Ereigniss  bringt  man  in  Zusammenhang 
mit  der  Epidemie  von  Wetljanka  1878/79.  Da  die  persische  Kegierung 
über  den  Gesundheitszustand  mancher  Provinzen  nicht  genügend  unter- 
richtet ist,  sind  die  Epidemien  wahrscheinlich  häufiger  als  man  erfährt. 
1885  fand  ein  Ausbruch  in  Hamadan,  1887  in  Asterabad  und  Medsched, 
1885  und  1887  in  der  Nähe  von  Merv,  und  1884  in  Kandahar  in  Af- 
ghanistan statt.  Es  scheint  also  das  ganze  vom  Kaspischen  See  bis  gegen 
den  Himalaja  hin  sich  erstreckende  Hochland  bis  in  die  letzte  Zeit  von 
Pestausbrüchen  nicht  frei  gewesen  zu  sein^ 

Als  Ursprungsstätte  der  sich  gegenwärtig  ausbreitenden  Pestepi- 
demie und  vielleicht  auch  der  grossen  Pandemie  des  schwarzen  Todes 
im  14.  Jahrhundert®  sind  Hochländer  in  der  Gebirgskette  des  Himalaya 
zu  betrachten. 

Aus  den  am  Südabhang  des  Himalaya  gelegenen,  nördlich  von  Tibet, 
östlich  von  Nepal  begrenzten  Districten  Gharwal  und  Kumaon  lief  im 


^  Proust,  La  defense  de  FEurope  contre  la  peste,  Paris  1897,  p.  87. 

^  Tholozan,   L'Histoire   de  la  peste  bubonique  en  Perse.    Paris  1871.  —  Une 

epidömie  de  peste  en  Mesopotamie  en  1867.    Paris  1867. 

=  Nicht  1898  j     .    .    ^,  ..    ,.  ,       ,  o,  . ,  tt  i,        n.  •  ^ 
*  W  lit  1RR7     ^'®  irrthumlich  auf  Taiel  II  bemerkt  ist. 

^  Proust,  La  defense  de  l'Europa  contre  la  Peste,  Paris  1897,  p.  96. 
°  Hecker,  Volkskrankheiten  des  Mittelalters,  bearb.  von  Hirsch,  Berlin  1865, 
S.  103. 
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Jahre  1836  der  erste  Bericht^  über  das  Auftreten  einer  mörderischen 
Infectionskranliheit  iu  den  genannten  Bezirken  ein.  Bis  zum  Jahre  1897 
wurden  circa  30  Ausbrüche  derselben  bekannt,  und,  obzwar  die  bakterio- 
logische Identificirung  nicht  erfolgt  ist,  so  ist  es  doch  nach  den  Beobach- 
tungen der  Aerzte  Drs.  Planck,  Francis,  Pearson,  Hutcheson  und 
Thomson,  welch  letzterer  auch  die  Pest  in  Bombay  zu  sehen  Ge- 
legenheit hatte,  zweifellos,  dass  die  in  diesen  Ländern  endemische  Krank- 
heit die  Pest  ist.  Wann  die  Krankheit  diese  Bergländer  zum  ersteumale 
heimgesucht  hat,  lässt  sich  nicht  feststellen.  Hutcheson  nimmt  deren 
Bestehen  „seit  undenklichen  Zeiten"  an.  Die  Eingeborenen  nennen  die 
Krankheit  „Mahamari"  und  verrathen  eine  gewisse  Kenntniss  des  Ver- 
laufes der  Seuche.  Dem  Ausbruche  geht  meist  eine  grosse  Sterblichkeit 
unter  den  Hatten  voraus,  darauf  hin  verlassen  die  Bewohner  ihre  Dörfer 
und  zerstreuen  sich  in  entlegene  Gegenden.  Die  von  der  Krankheit 
Ergriffenen  werden  geflohen  und  sterben  oft  ohne  Pflege  in  der  Einöde. 
Bisweilen  werden  ganze  Ortschaften  von  der  Mahamari  entvölkert. 

Diese  Brutstätten  der  Pest  liegen  in  Hochthälern  des  Himalaja,  in 
3000—6000  engl.  Fuss  Meereshöhe,  am  Abhänge  der  20.000—25.000  Fuss 
hohen  Hauptkette.  Das  Klima  ist  herrlich,  die  Luft  „die  reinste  der 
Welt"^.  Nicht  sehr  entfernt  davon  und  unter  ähnlichen  klimatischen  Ver- 
hältnissen liegen  Simla,  die  indische  Sommerresidenz  und  die  sogenannten 
„Hill  sanitaria",  wo  die  englichen  Colonisten  Erholung  und  Heilung  nach 
den  Schädigungen  des  tropischen  Klimas  suchen.  Das  Land  ist  dünn 
bevölkert,  die  Dörfer  liegen  in  Hochthälern  oder  an  Hängen,  oft  in 
grösster  Abgeschlossenheit.  Einige  über  einen  Wildbach  gespannte  Seile 
oder  ein  Korb,  der  an  einem  Tau  an  einer  Felswand  herabgelassen  wird, 
bilden  oft  die  einzigen  Verkehrsmittel  dieser  entlegenen  Wohnstätten. 
Zur  Ansiedlung  sind  freie,  nicht  von  Pflanzenwuchs  verdeckte  Plätze  ge- 
wählt, der  Boden  ist  trocken,  meist  felsig.  Die  Häuser  stehen  in  den 
meisten  Ortschaften  vereinzelt  und  sind  aus  Steinen  erbaut. 

Den  Bewohnern  dieser  Gegenden  mangelt  jedoch,  wie  alle  Keisenden 
übereinstimmend  versichern,  jeder  Sinn  für  Reinlichkeit.  Im  Erdgeschoss 
der  Häuser  sind  die  Hausthiere,  Rinder,  Schafe  und  Ziegen,  untergebracht, 
der  Oberstock  ist  niedrig,  schmutzig  und  schlecht  gelüftet,  meist  zur 
Hälfte  bewohnt,  zur  anderen  als  Kornkammer  benutzt^. 

Ob  die  1896  in  Bombay  ausgebrochene  Pest  ebenso  wie  die  Epi- 
demien von  1815 — 1821  in  Cutch  und  Katjawar,  und  1836 — 1838  in 
Pali,   Marwar  und  Deogar,   von   diesem  Pestherde   herzuleiten   ist,   oder 


'  Further  papers,  outbreak  of  plague  in  India  II,  London  1897,  p.  86  (Parlaments- 
herichte).  —  Nach  denselben  lassen  sich  diese  Epidemien  bis  1823  zurücliverfolgen. 
^  Ibid.  p.  36. 
'  The  plague  in  India  1896/97,  Comp,  by  Nathan.    Simla  1898,  vol.  I,  p.  92. 
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von  Hong-Kong,  lässt  sich  nicht  mehr  entscheiden,  jedenfalls  weist  sie 
auch  auf  dem  Umwege  über  Hong-Kong  wieder  auf  das  Bergland  des 
Himalaja  zurück. 

Nach  Hong-Kong  kam  die  Seuche  im  Jahre  1894  aus  Canton, 
wohin  sie  wieder  aus  der  pestverseuchten  chinesischen  Provinz  Tün-nan 
eingeschleppt  worden  war.  Doch  kann  man  nicht  ohneweiters  dieses  ganze 
Land  als  primären  endemischen  Pestherd  bezeichnen.  Eocher\  der  Yün- 
nan  zu  Anfang  der  Siebzigerjahre  bereist  und  speciell  der  Ausbreitung  der 
Pest  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet  hatte,  schreibt,  dass  die  Seuche 
—  dort  „Yang-tsu"  genannt  —  im  Centrum  und  im  Osten  der  Provinz 
seit  dem  Ausbruche  der  muselmanischen  Eebellion  (1853)  bekannt  ist, 
1872/73  wurde  die  Hauptstadt  Tün-nan  zum  erstenmale  ergriffen.  Die 
Epidemie  schreitet  nach  den  Forschungen  Eocher's  stetig  von  West 
nach  Ost  vorwärts.  Die  chinesischen  Behörden  geben  an,  die  Krankheit 
sei  durch  Karawanen  aus  den  westlichen  Gebirgsländern  eingeschleppt 
worden.  Auch  Kennie^  betrachtet  Tibet  oder  Nordindien  als  den  Ur- 
sprungsort der  Epidemie.  Vielleicht  weisen  die  Gerüchte  von  einer  mör- 
derischen Seuche  mit  Beulenbildung,  die  bisweilen  das  Thal  des  Salwen 
heimsucht,  der,  aus  Tibet  kommend,  Birma  durchfiiesst,  den  richtigen 
Weg  nach  dem  Ursprünge  der  Pest  von  Yün-nan^ 

Beziehungen  der  Pest  zu  örtlichen  und  klimatischen 
Yerhältuissen. 

Schon  die  grosse  Verschiedenheit  der  örtlichen  und  klimatischen 
Verhältnisse  jener  Gegenden,  wo  die  Pest  endemisch  ist,  zeigt  uns  ihre 
grosse  Unabhängigkeit  von  den  Verhältnissen  des  Klimas  und 
des  Bodens.  Was  haben  die  wasserreichen  Niederungen  Unterägyptens 
mit  dem  hochgelegenen,  trockenen,  nur  durch  Gisternen  bewässerten 
Hochland  Arabiens  (Assir)  an  Klima  und  Bodenbeschafifenheit  gemeinsam, 
oder  gar  die  dumpfen  Bananenhaine  Ugandas  oder  die  Marschländer  Baby- 
loniens  mit  den  in  klarer  reiner  Luft  auf  trockenem  Felsgestein  gelegenen 
Alpendörfern  des  Himalaya? 

Der  schwarze  Tod  ergriff  in  gleicher  Weise  die  südlichen  Länder 
Europas  und  den  skandinavischen  Norden,  er  wüthete  in  den  Niederungen 
grosser  Ströme  (Po,  Ehein)  ebenso,  wie  in  hochgelegenen  Alpenthälern. 
Damals  wurde  auch  die  Küste  Grönlands  entvölkert  und  ist  es  bis  heute 


*  Rocher,  La  Prov.  Chinoise  du  Yün-nan,  Paris  1879.  Als  Anhang  dazu:  Notes 
sur  la  peste  au  Tün-nan,  p.  279 — 281.  L'esquisse  montrant  la  marche  suivie  par  la 
maladie  pendant  les  annees  1871,  1872  et  1873. 

''■  Dr.  A.  Eennie,  Brit.  med.  journ.  1894,  p.  615. 

'  Kreitner,  Petermann's  Mittheilungen,  Bd.  27,  S.  243. 
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geblieben.  Dass  die  Küstenstriclie  Italiens  hauptsächlich  heimgesucht 
wurden,  ist  wohl  nur  durch  ihre  unmittelbare  Zugänglichkeit  zu  erklären, 
dass  das  Hochland  Irlands  frei  blieb,  dankt  es  seiner  damaligen  Ab- 
geschlossenheit Tom  Verkehre,  während  Schottland,  das  zur  Zeit  in  einen 
Krieg  mit  England  verwickelt  war,  ebenso  litt,  wie  dieses. 

Ausserdem  zeigt  die  Pest  ebenso  Winterepidemien  (in  Wetljanka 
war  der  Höhepunkt  der  Seuche  im  December  1878  bei  —  10*  K.),  wie  zwei- 
fellose Sommerepidemien  (Malta  1812),  deren  Erlöschen  mit  dem  Beginn 
der  kälteren  Jahreszeit  zusammenfällt.  Eine  scheinbare  Abhängigkeit  von 
der  Bodenbeschaffenheit  lässt  sich  bei  näherem  Zusehen  wohl  häufig  aus 
anderen  Verhältnissen  erklären. 

Dass  auch  die  Meereshöhe  keinen  Einfluss  hat,  sieht  man  daraus, 
dass  Orte  der  verschiedensten  Seehöhe  in  gleicher  Weise  unter  der  Pest 
leiden  können.  Die  Meeresküste  Indiens  unterscheidet  sich  hierin  in  nichts 
von  den  in  3000  m  Meereshöhe  gelegenen  Himalayadörfern. 

Es  kann  höchstens  eine  relative  Begünstigung  durch  das  Klima  zu- 
gegeben werden.  So  ist  die  massig  heisse,  feuchte  Konkanküste  (West- 
küste Indiens)  seit  1896  am  schwersten  von  der  Pest  heimgesucht,  in 
den  trockenen  und  heissen  Gegenden  Innerindiens  macht  die  Seuche  nur 
langsame  Fortschritte.  Diejenigen  Pestepidemien,  die  sich  in  Indien  zur 
Zeit  der  grössten  Sommerhitze  entwickelten,  wie  die  in  Hardwar  im  Juni 
1897  und  1898  und  in  Calcutta  im  Mai  und  August  1898,  sind  zu  keiner 
besonderen  Heftigkeit  im  Verhältnisse  zu  der  Bevölkerungszahl  der  er- 
griffenen Städte  gekommen'. 

Früher  glaubte  man,  dass  die  Pest  in  den  Tropen  nicht  vorkommen 
könne.  Die  gegenwärtige  chinesisch-indische  Epidemie  spielt  sich  theils 
in  subtropischen,  theils  in  Gegenden  mit  wirklich  tropischem  Klima  ab. 
Durch  Robert  Koch  wurde  ein  unmittelbar  am  Aequator  liegender  Pest- 
herd in  dem  Hochlande  von  Uganda  entdeckt.  Die  Lage  innerhalb  des 
Tropengürtels  allein  schützt  ein  Land  also  nicht  vor  der  Pest. 

In  einem  eigenthümlichen  Widerspruche  zu  der  Freiheit  und  Unab- 
hängigkeit, mit  der  sich  die  Pest  über  alle  Klimata  und  während  aller 
Jahreszeiten  ausbreitet,  steht  die  wiederholt  an  den  verschiedensten  Orten 
beobachtete  Thatsache,  dass  sie  an  einem  und  demselben  Orte  zur 
selben  Jahreszeit  wiederzukehren  pflegt,  zur  selben  Zeit  ihren 
Höhepunkt  erreicht  und  ihren  Abfall  erfährt. 

Orte,  welche  die  Pest  auf  ihrem  Wege  nur  flüchtig  betreten  hat, 
zeigen  diese  Regel  manchmal  nicht,  dagegen  wird  sie  meist  recht  deutlich 
in  den  Ländern,  wo  die  Krankheit  für  Jahre  ihre  Stätte  aufgeschlagen  hat. 
Auf  den  regelmässigen  Gang  der  Seuche  in  Aegypten,  die  in  der  zweiten 


'  Simond,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  655. 
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Hälfte  des  Winters  langsam  anstieg,  um  im  März,  April  und  Mai  ihren 
Höhepunkt  zu  erreichen  und  dann  rasch  abzufallen  und  die  Sommer- 
monate freizulassen,  ist  schon  oben  hingewiesen.  In  Syrien  ^  erlosch  die 
Epidemie  in  der  Ebene  zumeist  im  Juni  oder  Juli,  auf  der  kleinasiatischen 
Küste  herrschte  die  Seuche  vom  Februar  bis  August  vor,  in  der  europäi- 
schen Türkei  vom  Juni  bis  October.  In  Mesopotamien  fällt  die  Akme  in 
die  Monate  März  bis  Mai.  Beide  Ausbrüche  auf  dem  Hochlande  von 
Barka  1858  und  1874,  die  durch  einen  Zeitraum  von  16  Jahren  getrennt 
waren,  begannen  Ende  März.  In  Tün-nan^  bricht  die  Epidemie  immer 
im  Mai  oder  Juni  aus.  Während  des  Sommers,  d.  h.  zur  Regenzeit, 
pflanzt  sie  sich  weniger  lebhaft  fort,  von  da  an  bis  Ende  des  Jahres 
wird  die  Sterblichkeit  am  grössten. 

In  Hong-Kong  erreichte  die  Pest  im  Jahre  1894  im  Mai  und  April 
den  Höhepunkt^,  1896  gab  es  von  Januar  bis  März  nur  vereinzelte  Er- 
krankungen, im  Mai  und  Juni  war  die  Epidemie  am  heftigsten*.  1898  war 
ebenfalls  im  zweiten  Quartal,  April-Juni,  die  grösste  Sterblichkeit ^  (Hong- 
Kong  hat  tropisches  Klima  mit  Sommerregen*.  Von  April  bis  Mitte  Novem- 
ber dauert  die  heisse  Zeit,  während  der  Monate  April  bis  August  regnet  es). 

Der  Gang  der  Epidemien  in  Bombay  im  Winter  1896/97  und 
1897/98  zeigte  sich  in  ganz  gleicher  Weise  von  der  Jahreszeit  beein- 
flusst.  Vom  October  an,  dem  Beginne  der  kalten  Jahreszeit,  steigt  die 
Zahl  der  Todesfälle  langsam  an  und  erreicht  im  Februar  und  März  ihren 
Höhepunkt.  Im  April  und  Mai,  wo  grosse,  trockene  Hitze  herrscht,  folgt 
ein  rascher  Abfall,  während  der  Eegenzeit  von  Mai  bis  September  kommen 
nur  wenige  zerstreute  Fälle  vor. 

Für  die  Epidemien  in  Bombay  in  den  Wintern  1896/97  und  1897/98 
liegen  genaue  meteorologische  Beobachtungen  des  Colaba-Observatoriums 
über  Temperatur,  Feuchtigkeit,  Windrichtung  und  -Geschwindigkeit  und 
Bewölkung  vor^.  Obzwar  sich  die  Zahl  der  Pesttodesfälle  in  Bombay 
nicht  genau  ermitteln  Hess,  und  der  Verlauf  der  Epidemie  durch  die  er- 
griffenen Bekämpfungsmassregeln  nicht  sich  selbst  überlassen  war,  so  ist 
das  vorliegende  Material  doch  so  weit  zu  verwerthen,  dass  die  Haupt- 
schwankungen daran  klar  werden.    Von  den  genannten  meteorologischen 


'  Hirsch,  Histor.-geogr.  Pathologie  I,  2.  Bearb.,  S.  364. 

^  Kocher,  La  province  Chinoise  du  Tün-nan,  Paris  1879,  II,  p.  280. 

'  Correspondence  relative  to  the  outbreak  of  bubonio  plague  at  Hongkong  1894 
(Parlameutsberichte). 

"  Wilm,  Hyg.  Rundschau  1897,  S.  217,  287. 

^  Hongkong,  Report  on  the  epidemic  of  bubonio  plague  in  the  year  1898 
(F.  W.  Clark). 

"  Gataore,  Report  on  the  bub.  plague  in  Bombay  1896/97  plan  No.  3;  Report 
of  the  Bombay  plague  committee  1898,  map  No.  3. 
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Factoren  zeigen  nur  Temperatur  und  Feuchtigkeit  Beziehungen  zu 
dem  Verlauf  der  Seuche;  der  Höhepunkt  der  Epidemie  in  Bombay  fiel 
sowohl  1896/97  als  auch  1897/98  in  die  kühleren,  feuchten  Wintermonate 
Januar  und  Februar,  während  der  folgenden  trockenen,  heissen  Monate 
April  und  Mai  erlosch  sie  rasch. 

Anders  verhielt  sich  in  dieser  Beziehung  die  im  Dekkan  gelegene 
Stadt  Puna:  diese  machte  während  der  heissesten  Monate  März  bis  Mai 
eine  sehr  schwere  Epidemie  durch.  Die  Deutsche  Kommission'  sucht 
diesen  Widerspruch  dadurch  zu  lösen,  dass  sie  der  täglichen  Tem- 
peraturschwankung eine  grosse  Bedeutung  beilegt.  Damit  die  erhöhte 
Temperatur  ihren  hemmenden  Einfluss  auf  die  Entwicklung  der  Epidemie 
ausüben  kann,  scheint  es  nöthig  zu  sein,  dass  sie  des  Nachts  nicht  wieder 
zu  stark  absinkt.  So  hatte  Puna  zur  Zeit  des  Höhepunktes  der  Epidemie 
allerdings  die  höchste  mittlere  Monatstemperatur  von  28 — 30 '/g^  C,  die 
mittlere  Temperaturschwankung  erreichte  aber  gerade  während  dieser  Zeit 
auch  ihr  Maximum  mit  15 — 18"  C.  Im  Juli  und  August  nahm  die  Krank- 
heit ab;  in  diesen  Monaten  sinkt  die  durchschnittliche  Temperatur  zwar 
auf  2572"  C-)  es  beträgt  aber  die  mittlere  tägliche  Temperaturschwankung 
auch  nur  ungefähr  8"  C. 

Dieselbe  regelmässige  Wiederkehr  der  Pest  zur  selben  Jahreszeit, 
wie  sie  in  Bombay  stattfand,  wird  auch  aus  anderen  indischen  Städten 
berichtet^:  so  für  Karachi  (1896/97  Höhepunkt  Februar — April,  Abfall 
bis  Juni,  1897/98  Höhepunkt  im  April,  Abfall  im  Mai  bis  Juni),  für 
Mandvi  (in  beiden  Epidemien  Höhepunkt  in  April  und  Mai,  Abfall  im 
Juni  und  Juli),  für  Hardwar  (in  beiden  Jahren  Höhepunkt  im  Juni). 

Der  Wechsel  der  klimatischen  Verhältnisse  in  den  verschiedenen 
Jahreszeiten  beeinflusst  den  Gang  der  Epidemie  sicher  auch  ganz  wesent- 
lich auf  mittelbarem  Wege  durch  die  in  den  verschiedenen  Jahres- 
zeiten sich  ändernden  Lebensgewohnheiten  der  Bevölkerung^ 

Während  der  Wintermonate  herrschen  z.  B.  in  Bombay  zur  Nacht- 
zeit Temperaturen,  welche  der  Eingeborene  als  kühl  empfindet.  Die 
Sitte,  im  Freien  zu  schlafen,  wird  aufgegeben.  Alles  drängt  sich  in  den 
überfüllten  Wohnungen  zusammen,  wobei  die  Zahl  der  Infectionsgelegen- 
heiten  bedeutend  steigt.  Es  wird  wohl  auch  die  Keinigung  der  Körper 
zur  Winterszeit  fiüchtiger  vorgenommen.  Im  Sommer  dagegen  ist  wie- 
der der  Aufenthalt  im  Freien  unbehindert,  die  Nachtheile  der  Woh- 
nungsüberfüllung spielen  keine  so  wichtige  Kolle  mehr.  Dass  das  neuer- 
liche Zusammendrängen   der  Leute   zur  Zeit  der  Monsumregengüsse  im 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  346 ff. 
^  Simond,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  682. 

'  Gataore,  Pteport  on  the  bubonio  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  250.  Deutsche 
Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  62. 
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Juni  nicht  denselben  schädigenden  Einfluss  ausübt,  kann  aus  der  gleichzei- 
tigen ausgiebigen  Reinigung  der  Stadt  durch  die  Regengüsse  erklärt  werden. 

Aehnliche  periodische  Wohnungsüberfüllungen  werden  auch  aus  Hong- 
Kong  im  Zusammenhange  mit  den  Schwankungen  der  Epidemie  berichtet. 

Dass  die  grosse  trockene  Sommerhitze  Indiens  auch  einfach  dadurch 
die  Entwicklung  der  Epidemie  hemmen  kann,  dass  sie  die  gegen  Aus- 
trocknung sehr  empfindlichen  Pestbacillen  in  der  Aussenwelt  vernichtet 
und  dadurch  eine  Reihe  von  Infectionsquellen  unschädlich  macht,  scheint 
recht  wahrscheinlich. 

Darüber,  wie  gross  der  Einfluss  der  einzelnen  in  Betracht  kommen- 
den Factoren  auf  die  jahreszeitlichen  Schwankungen  der  Pest  ist,  sowie 
darüber,  ob  mit  den  bisher  namhaft  gemachten  schon  alle  mitspielenden 
Ursachen  erschöpft  sind,  lässt  sich  zur  Zeit  noch  kein  abschliessendes 
ürtheil  abgeben. 

Morl)idität  und  Disposition. 

Allgemeine  Morbidität  ^. 

Toulon  hatte  vor  dem  Ausbruche  der  Pest  im  Jahre  1721  nach 
einer  verlässlichen  Angabe  26.276  Einwohner,  während  des  Pestjahres 
wurden  13.283  Todte  in  die  Sterbelisten  eingetragen,  nach  Ablauf  der 
Epidemie  ergab  eine  neue  Volkszählung  nur  10.493  Einwohner.  Der 
Büi'germeister  der  Stadt,  der  einzige  überlebende  Municipalitätsbeamte, 
spricht  nicht  von  einer  Auswanderung.  Er  schätzt  die  Zahl  der  Ge- 
storbenen mit  Einschluss  der  in  Toulon  damals  anwesenden  Fremden  auf 
mehr  als  16.000,  von  den  Ueberlebenden  waren  kaum  6000,  welche  die 
Krankheit  nicht  gehabt  hatten.  Es  waren  demnach  von  26.000  etwa 
20.000  erkrankt  und  16.000  gestorben?.  Liebermeister,  der  dieses  Bei- 
spiel anführt,  setzt  hinzu:  „und  so  kann  es  geschehen,  was  bei  keiner 
anderen  Infectionskrankheit  vorkommt,  dass  von  der  Gesammt- 
bevölkerung  eines  Ortes  mehr  als  die  Hälfte  an  der  Pest  stirbt". 
Hecker^  schätzt  die  Verluste,  die  Europa  dm'ch  den  schwarzen  Tod  er- 
litt, auf  den  vierten  Theil  seiner  Einwohner.  Italien  verlor  damals  mehr 
als  die  Hälfte  seiner  Bewohner. 

Im  Verhältniss  hiezu  erscheint  die  Zahl  der  Opfer,  welche  die  Pest 
in  Bombay  im  Jahi-e  1896/97  gefordert  hat,  gering*. 


^  Vgl.  auch  Abschnitt:  Mortalität. 

^  D'Antrechau,  Merkwürdige  Nachrichten  von  der  Pest  in  Toulon.  Uehersetzt 
von  Knigge,  Hamburg  1794.  Cit.  iu  Liebermeister,  Pest,  in  Ziemssen's  Handbuch. 
3.  Aufl.,  II.  Th.,  1,  S.  296. 

ä  Hecker,  Volkskrankh.  d.  Mittelalters,  Berlin  1865,  S.  49ff. 

*  Hankin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  726. 
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Viel  mehr  Opfer  scheint  die  Pest  von  Canton  im  Jahre  1894  ge- 
fordert zu  haben.  Nach  den  Angaben  der  dort  lebenden  Europäer  sollen 
ungefähr  140.000  gestorben  sein^,  was  bei -einer  Bevölkerung  von  1,800.000 
eine  Mortalität  von  fast  8"/,,  ausmacht,  ßocher^  berichtet  aus  Yün-nan, 
dass  die  Bevölkerung  einzelner  Bezirke  decimirt  wurde  und  ganze  Familien 
ausstarben. 

Die  Pest  wüthet  heute  in  Südchina,  wo  sie  sich  schrankenlos  aus- 
breiten kann,  scheinbar  ebenso  heftig  wie  in  Europa  im  Mittelalter. 

In  verschiedenen  Städten  Indiens   ist  während   derselben  Epidemie 
im  Jahre  1896/97  die  Morbidität  oft  ziemlich  verschieden  gewesen. 
Puna^        \    Präsident-     gemeldete  Erkrankungen     1'6%  der  Einwohner 
Bombay     ;       schaft       geschätzte  Todesfälle   .  . 
Karachi     j     Bombay      gemeldete  Erkrankungen 
Mandvi-Cutch,   Schutzstaat     „  „ 

Damaun,  portugiesisch,    die  Sterblichkeit  auf 

ein  Viertel*,  in  Lower  Damaun  auf  ein 

Drittel^  der   Ortsanwesenden   geschätzt      25 — 30 "/^    „  „ 

In  Puna,  das  unter  diesen  Städten  die  geringste  Morbidität  zeigt, 
waren  die  Massregeln  gegen  die  Pest  am  strengsten  ausgeführt  worden. 
Der  Leiter  dieser  Arbeiten,  Mr.  Band,  wurde  das  Opfer  eines  Attentats, 
das  durch  die  Erbitterung  des  Volkes  über  die  Massregeln  veranlasst 
war.  Mandvi,  das  eine  mehr  als  7mal  grössere  Morbidität  zeigte,  liegt 
in  einem  unter  englischer  Schutzherrschaft  stehenden  Eingeborenenstaate. 
Der  Ausbruch  der  Seuche  wurde  lange  verheimlicht,  und  später  wurde  der 
Bekämpfung  der  Pest  Widerstand  geleistet.  Aehnliche  Verhältnisse  herrsch- 
ten in  Damaun.  Die  Unterschiede  in  der  Morbidität  scheinen  also  hier, 
vielleicht  nur  zum   Theile,   durch   hygienische  Massregeln   beeinflusst   zu 


2-67o 

4    7o 
ll-40/o 


'■  Aoyama,  Mittheilungen  aus  der  med.  Pacultät  Tokio,  III.  Bd.,  S.  127. 

''  B.  Rocher,  La  proy.  ehinoise  de  Yün-nan,  p.  280. 

"  The  plague  in  India  1896/97.    Comp,  hy  Nathan,  vol.  IV,  Map.  Nr.  3. 

*  Deutsche  Pestkommission,  a.a.O.  S.  336. 

=  The  plague  in  India  1896/97,  p.  117. 
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sein^.  Ausserdem  hängt  die  Morbidität  der  Pest  von  jenen  complicii-ten 
Verhältnissen  ab,  die  das  An-  und  Abschwellen  von  Epidemien,  deren 
Schwere  u.  s.  w.  bestimmen,  also  von  Umständen,  die  sich  noch  einer 
exaeten  Beurtheilung  entziehen. 

Empfänglichkeit  der  Lebensalter. 

Nach  dem  50.  Lebensjahre  kommt  die  Pest  nach  Griesinger* 
seltener  vor.  Kinder  jeden  Alters  werden  häufig  befallen.  Nach  Mon- 
tagu  Lubbock^  liegt  das  am  meisten  ergriffene  Alter  zwischen  10  und 
20  Jahren,  dann  absteigend  zwischen  20  und  30,  30  und  40,  dann  40  und 
50.  Nach  dem  50.  Jahi'e  komme  Pest  selten  vor.  Doch  wechsle  das  Ver- 
halten während  der  Epidemien.  Tamagiwa*  findet,  dass  bei  der  Pest,  ähn- 
lich wie  „bei  anderen  acuten  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Cholera  u.  s.  w.), 
die  gut  oder  kräftig  gebauten  und  wohlgenährten  Männer  im  reifen  Alter  am 
meisten,  viel  weniger  Weiber,  am  wenigsten  Kinder  befallen  werden". 

Zu  den  H.  F.  Müll  er 'sehen  Krankengeschichten  stellt  das  Haupt- 
contingent  das  Alter  von  20 — 30  Jahren.  Nach  einer  Gegenüberstellung 
der  Gesammttodesfälle  des  Jahres  1894  und  1896  in  Bombay,  die  in  dem 
Berichte  der  Deutsehen  Kommission  enthalten  ist,  hat  das  Alter 
zwischen  20  und  30  Jahren  am  schwersten  gelitten. 

In  Hong-Kong^  wurden  sehr  viele  Kinder  von  der  Pest  ergriffen, 
Fälle  unter  15  Jahren  bildeten  24"/^  der  Gesammtmortalität,  während 
das  Verhältniss  der  Kinder  in  diesem  Alter  überhaupt  in  Hong-Kong 
18%  bildet. 

Empfänglichkeit  der  Geschlechter. 

Nach  Griesinger^  scheinen  beide  Geschlechter  gleich  disponirt  zu 
sein.  Im  Arthur  Eoad- Hospitale  in  Bombay  war  das  Ueberwiegeu  der 
Männer  sehr  bedeutend,  was  seine  Erklärung  darin  findet,  dass  die  Er- 
krankungen der  Frauen  mit  grosser  Hartnäckigkeit  verheimlicht  wurden. 
Weder  aus  dem  Spitalsmateriale,  noch  aus  der  Statistik  der  angezeigten 
Fälle  der  indischen  Epidemie  lässt  sich  daher  über  das  Verhältniss  der 
Betheiligung  der  beiden  Geschlechter  an  der  Erkrankung  etwas  aussagen. 

Aus  Hong-Kong  wird  berichtet':  Von  Jänner  bis  März  1898  machten 
die  Pesttodesfälle  unter  den  Weibern  28-6%  der  gesammten  Mortalität  der 


'  The  plague  in  India  1896/97.    Comp,  by  Nathan,  p.  202.  —  Deutsche  Pest- 
kommission, a.  a.  0.  S.  99. 

^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  229. 

"  Montagu-Lubbock,  a.  a.  0.  p.  345. 

*  Tamagiva,  a.  a.  0.  S.  68ff. 

°  Houg-Kong,  Rep.  on  the  epid.  of  bub.  plague  iu  the  year  1898  (F.  W.  Clark). 

°  Griesinger,  a.a.O.  S.  229. 

'  Hong-Kong,  ßep.  on  the  epid.  of  bub.  plague  in  the  year  1898  (P.  W.  Clark). 
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Chinesen  aus,  von  April  bis  Juni  sogar  37'2''/„,  während  der  Percentsatz 
der  Weiber  in  der  chinesischen  Bevölkerung  in  Hong-Kong  überhaupt  nur 
29-9  "/„  beträgt.  Es  fielen  also  relativ  viel  mehi-  Frauen  als  Männer  der 
Krankheit  zum  Opfer.  Dieses  Missverhältniss  erklärt  F.  W.  Clark  damit, 
dass  die  Weiber  mehr  Gelegenheit  zur  Ansteckung  innerhalb  schon  ver- 
seuchter Häuser  haben,  da  sie  mehr  in  den  Wohnungen  bleiben  müssen. 

Empfänglichkeit  der  Rassen. 

Eine  verschiedene  Empfäaglichkeit  der  Rassen  wird  übereinstim- 
mend von  den  Beobachtern  der  letzten  Pesten  in  Aegypten  angegeben. 
Am  meisten  werden  von  der  Krankheit  die  Neger  ergriifen,  dann  die 
Berber  und  Nubier,  erst  in  dritter  Reihe  die  Araber,  am  günstigsten  ver- 
hält es  sich  mit  den  Europäern,  unter  diesen  wieder  sind  die  Nordländer 
noch  mehr  verschont  als  die  Südländer  (Türken,  Griechen,  Armenier). 
Hirsch^  meint  jedoch,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  wirkliche  Prä- 
disposition der  einzelnen  Nationalitäten  handelt,  sondern  dass  auch  hier 
das  sociale  Element  die  Hauptrolle  spielt.  Nach  Aubert-Roche  und 
Cholet  erkranken  diejenigen  am  meisten,  die  „unter  den  traurigsten  Ver- 
hältnissen" leben. 

Auch  wähi'end  der  Epidemie  in  Bombay  im  Jahi'e  1896/97  war  das 
verhältnissmässige  Freibleiben  der  Europäer  auifallend.  Weir^  nimmt 
eine  gewisse  Immunität  für  sie  an,  während  Bitter^  dieselbe  leugnet. 
Die  Zahl  der  Erkrankungen  betrug  40  bei  einer  Colonie  von  10.000  Euro- 
päern. Die  Ergriffenen  waren  die  weniger  Bemittelten  unter  ihnen  und 
hauptsächlich  diejenigen,  die  in  den  Eingeborenen  vierteln  wohnten.  Bitter 
sah  nie  bei  wohlhabenden  Europäern  eine  zweite  Ansteckung  in  derselben 
Familie.  Ueberhaupt  liegt  in  dem  relativen  Verschontbleiben  der  Europäer 
in  Indien  von  der  Pest  gar  nichts  Sonderbares;  denn  bei  dem  grossen 
socialen  Abstände,  der  in  den  Colonien  zwischen  dem  Europäer  und  dem 
Nativ  besteht,  fällt  eine  Menge  von  Infectionsgelegenheiten,  die  durch 
den  näheren  Verkehr  bedingt  sind,  weg. 

Auf  der  Insel  Shamien  gegenüber  von  Canton,  auf  der  300  Europäer 
wohnen,  kam  1894  kein  Pestfall  vor,  auch  nicht  unter  den  Dienern  der- 
selben, was  dafür  spricht,  dass  die  Absonderung  und  die  besseren  hygieni- 
schen Verhältnisse,  aber  nicht  die  Zugehörigkeit  zu  einer  bestimmten 
Rasse  an  sich  die  Ansteckung  verhindert  hat. 


'Hirsch,  a.a.O.  S..370. 

^  Weir,  Report  from  W.,  Exeout.  Health   Offioer,  in  Eep.  on  the  outbreak  of 
bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  41—208. 

"  Eep.  of  the  Egypt.  mission  sent  to  Bombay  to  study  plague,  p.  43. 
Müller  n.  Pöch,  Die  Pest.  8 


114  Epidemiologie. 

Empfänglichkeit  der  Berufszweige. 

Ueber  das  Freibleiben  gewisser  Beschäftigungsarten  von 
der  Pest  liegen  viele  ältere  Berichte  vor.  So  erwähnt  Colle^,  dass  die 
Gerber,  die  mit  dem  Reinigen  der  Cloaken  beschäftigten  Arbeiter  und 
die  Aufwärter  der  Herbergen  von  der  Pest  verschont  blieben.  Nach 
Griesinger^  wird  eine  sonderbare  Immunität  einzelner  Beschäftigungs- 
weisen von  mehreren  Seiten  ziemlich  übereinstimmend  versichert:  Leute, 
welche  viel  mit  Wasser  zu  thun  haben  (Wasserträger,  Badediener  u.  s.  w.), 
noch  mehr  aber  die  Oelträger,  Oel-  und  Fetthändler  sollen,  wie  beim 
Fleckfieber,  nur  sehr  selten  befallen  werden.  In  Bombay  fiel  anfangs 
die  geringe  Zahl  von  Pestfällen  unter  den  Sweepern  auf  (das  ist  die- 
jenige Hindukaste,  welche  die  Reinigung  der  Stadt  vom  Unrathe  besorgt). 
Später  fand  man  aber,  dass  sich  diese  relative  Immunität  nur  auf  die- 
jenigen unter  ihnen  erstreckte,  die  in  öffentlichen  Gebäuden  untergebracht 
waren,  während  die  inmitten  der  übrigen  Bevölkerung  wohnenden  ebenso 
schwer  heimgesucht  wurden  wie  diese ^.  Die  Prostituirten,  welche  grössten- 
theils  das  von  der  Seuche  schwer  heimgesuchte  Xamatipura  bewohnten, 
zeigten  relativ  wenig  Erkrankungen,  was  sich  daraus  erklären  lässt,  dass 
sie  nicht  so  enge  beisammen  und  in  besser  gehaltenen  Räumen  wohnen. 
Auffallend  schwer  wurden  im  Anfange  der  Epidemie  in  Bombay  die 
Korn-,  Mehl-  und  Fruchthändler  und  die  Bäcker  von  der  Pest  heim- 
gesucht*. Man  hat  dies  auf  die  Ansteckung  durch  Ratten,  die  in  diesen 
Geschäften  besonders  zahlreich  sind,  zurückzuführen  versucht.  In  der- 
selben Epidemie  litten  auch  die  am  Handel  besonders  betheiligten  Stände, 
z.  B.  die  Geldwechsler  mehr  als  andere,  dann  Handwerker,  wie  Zimmer- 
leute, Maurer  u.  s.  w.  Tamagiwa^  meint,  dass  hauptsächlich  in  solchen 
Gewerben  die  Pest  Verbreitung  findet,  die,  mit  anderen  verglichen,  an 
irgend  einem  Körpertheile  häufig  Verletzungen  verursachen  können.  Bei 
genauerem  Zusehen  verlieren  aber  solche  prädisponirende  Momente  für  die 
einzelnen  Berufszweige  und  Stände  ihre  Bedeutung  gegenüber  der  allge- 
meineren Regel,  dass  es  hauptsächlich  die  Aermeren,  schlechter  ge- 
nährten und  unter  dürftigen  und  ungesunden  Verhältnissen 
Lebenden  sind,  die  von  der  Krankheit  ergriffen  werden;  eine  für  die 
meisten  Infectionskrankheiten  geltende  Thatsache,  die  auch  bei  der  Pest 
seit  alteu  Zeiten  bekannt  ist.   „Diese  Haufen  von  Armseligen  und  Schlecht- 


»  Haeser,  Gesch.  der  Medioiu,  3.  Bearb.,  Jena  1882,  3.  Bd.,  S.  142. 

2  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  229. 

»  Weir,  a.  a.  0.  S.  174. 

■*  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  56. 

^  Tamagiwa,  a.  a.  0.  S.  69. 
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genährten,"  sagt  Covino'  zur  Zeit  des  schwarzen  Todes,  „fallen  dem  Todes- 
engel vor  Allen  zur  Beute."  Die  grosse  Pest  von  London  im  Jahre  1665 
wurde  „the  Poor's  Plague"  genannt^. 

Die  Ansteckung  der  Aerzte,  die  sich  mit  der  Pflege  und  Behand- 
lung der  Pestkranken  befassten,  wird  in  älteren  Berichten  häufiger  er- 
wähnt als  in  neueren,  obzwar  sie  in  früheren  Zeiten  alle  möglichen  Vor- 
sichtsmassregeln anwendeten,  in  der  Kegel  die  Kranken  gar  nicht  be- 
rührten. So  verlor  Montpellier  und  Venedig  während  des  schwarzen  Todes 
fast  alle  seine  Aerzte,  zu  dieser  Zeit  erkrankte  auch  der  berühmte  Guy 
de  Chauliac  schwer  an  der  Pest^ 

Während  der  Pest  in  Moskau  1770  waren  „aus  den  höheren  Ständen 
wenige  erlegen,  ebensowenig  ein  Arzt,  dagegen  vier  Wundärzte"*.  Der 
Epidemie  in  Wetljanka  1878/79  fielen  alle  9  nach  einander  dorthin  ent- 
sandten Aerzte  und  Feldscheere  zum  Opfer.  Erst  die  beim  Abklingen 
der  Epidemie  angekommenen  blieben  gesund^.  Dabei  machten  diese 
Aerzte  ihre  Krankenuntersuchungen  mit  geölten  Händen  und  unter  Carbol- 
spray^.  Im  Gegensatze  hiezu  stehen  die  französischen  Aerzte,  die  in  den 
Dreissigerjahren  in  Aegypten  ohne  besondere  Vorsichtsmassregeln  Leichen- 
eröffnungen gemacht  hatten,  ohne  zu  erkranken.  Auch  in  der  Epidemie 
von  Bombay  im  Jahre  1896/97  erkrankten  von  allen  nur  fünf  Aerzte, 
trotzdem  Niemand  Schutzmassregeln  anwandte.  Von  den  Aerzten,  welche 
sich  mit  der  Seuche  am  intensivsten  beschäftigten,  die,  wie  die  Mitglieder 
der  zum  Studium  der  Seuche  nach  Bombay  gesendeten  Kommissionen, 
sich  den  ganzen  Tag  mit  Pestkranken  in  Berührung  befanden  und  Sec- 
tionen  ausführten,  erkrankte  nur  einer.  Von  den  englischen  Aerzten  starb 
einer.  Von  den  Eingeborenen  drei.  Unter  den  nicht  ausgebildeten 
Aerzten,  Medical  assistents,  war  schon  im  Beginne  der  Epidemie,  im 
IV.  Quartal  des  Jahres  1896,  eine  erhöhte  Sterblichkeit  (6  gegen  je  1  in 
den  früheren  beiden)  zu  bemerken.  Die  Sterblichkeit  der  Aerzte  scheint 
demnach  hauptsächlich  durch  den  Umstand  bedingt  zu  sein,  ob  sie  die 
Krankenbehandlung  in  einem  hygienisch  oder  schlecht  eingerichteten  Spi- 
tale  oder  gar  in  den  Wohnhäusern  besorgen,  und  wohl  auch  davon,  ob 
sie  sich  nach  der  Ausübung  ihres  Berufes  auch  noch  weiter  mitten  im 
Seuchenherd  aufhalten  oder  ausserhalb  desselben  ihren  Wohnort  auf- 
geschlagen habend 


1  Haeser,  a.  a.  0,  S.  141. 

^  Montagu  Lubbock,  a.  a.  0.  S.  345. 

=  Haeser,  a.  a.  0.  S.  1.36. 

'  Haeser,  a.  a.  0.  S.  522. 

^  Hirsch  und  Sommerbrodt,  a.  a.  0.  S.  21. 

<>  Stioker,  Wiener  klin.  Rundschau  1898,  Nr.  10,  S.  149. 

'  Stioker,  ibid.  S.  150. 
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Beziehungen  der  Pest  zu  anderen  Krankheiten. 

Das  TJeberstehen  anderer  Infectionskrankheiten  scheint  nicht,  wie 
bisweilen  behauptet  wurde,  vor  der  Pest  zu  schützen.  Clot-Bey'  er- 
wähnt, dass  unter  den  Blatternkranken,  die  er  im  Pestjahre  1835  in 
Aegypten  beobachtete,  keiner  auch  an  der  Pest  erkrankte,  kann  sich  aber 
nicht  der  Ansicht  Vally's  anschliessen,  dass  das  TJeberstehen  von  Blattern 
vor  der  Pest  schütze,  da  ihm  eine  grosse  Anzahl  gegentheUiger  Fälle  be- 
kannt wurde.  Auch  in  den  Pestkrankenhäusern  Bombays  kamen  wieder- 
holt Pestkranke  mit  Blatternnarben  zur  Beobachtung.  Ebenso  scheint 
die  auch  in  neuerer  Zeit  wiederholte  Behauptung,  dass  Syphilis,  respec- 
tive  die  durchgemachte  Schmiercur  vor  Pest  unempfänglich  machte,  der 
Begründung  zu  entbehren.  An  einen  Schutz,  den  die  Syphilis  vor  der  Pest 
verschafft,  wurde  früher  vielfach  geglaubt;  so  suchten  bei  der  grossen 
Pest  in  Londen^  Viele,  um  sich  vor  der  Seuche  zu  schützen,  absichtlich 
die  syphilitische  Ansteckung.  Es  heisst  jedoch,  sie  wurden  noch  heftiger 
von  der  Pest  ergriffen  als  Andere.  Clot-Bey^  leugnet  ebenfalls  hier 
jede  Beziehung  zwischen  Pest  und  Syphilis.  Die  Deutsche  Kommission* 
beobachtete  eine  Pestinfection  bei  bestehendem  frischen  Ulcus  molle. 

Nach  Griesinger^  schützt  überstandener  Typhus  vor  der  Pest 
nicht,  noch  die  Pest  vor  ihm.  Lungentuberculose  ist  nach  der  Ansicht 
der  Deutschen  Kommission"  für  eine  Pestpneumonie  prädisponirend 
und  findet  den  Beleg  dafür  theils  in  den  Sectionsprotokollen,  theils  in 
der  Statistik  der  Erkrankung  in  Bombay.  Bestehende  Schwangerschaft 
schützt  nicht  vor  der  Pest,  wie  aus  den  zahlreichen  beobachteten  FäUen 
von  Abortus  infolge  der  Infection  hervorgeht ''. 

Individuelle  Prophylaxe. 

In  den  Zeiten,  da  Pestepidemien  im  Orient  noch  etwas  Gewöhnliches 
waren,  pflegten  sich  die  dort  wohnenden  Europäer  durch  Einschliessungin 
ihre  Wohnhäuser  vor  der  Ansteckung  zu  schützen.  Kussel  berichtet  da- 
rüber^: „Die  venetianischen  Kaufleute  in  der  Levante  schlössen  sich 
zur  Pestzeit,  um  vor  der  Ansteckung  sicher  zu  sein,  ein;  die  Kaufleute 
anderer  Nationen  folgten  diesem  Beispiele  nach;   und  in  allen  Oertern, 


»  Clot-Bey,  a.a.O.  p.  9. 
^  Haeser,  a.  a.  0.  S.  415. 
ä  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p.  9. 

*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  232. 
5  Griesinger,  a.a.O.  S.  229. 
"  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  74. 
'  Siehe  Abschnitt:  Wiedererkrankung. 
"  Rüssel,  Abhandlung  über  die  Pest,  Leipzig  1792,  1.  Bd.,  S.  379. 
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WO  die  Pest  sich  merklich  ausbreitet,  ist  diese  Gewohnheit  ununterbrochen 
bis  auf  den  heutigen  Tag  beibehalten  worden.  Dadurch  sind  die  Euro- 
päer in  den  grausamsten  Pestplagen  verschont  geblieben;  und  so  wie  es 
keine  Beispiele  gibt,  dass  die  Pest  in  ihre  verschlossenen  Häuser  gedrungen 
wäre,  ausgenommen,  wenn  die  nöthigen  Sicherungsregeln  vernachlässigt 
wurden,  so  gibt  es  auf  der  anderen  Seite  viele  Beispiele,  woraus  erhellt, 
dass  die  Europäer  der  Ansteckung  so  gut  wie  andere  empfänglich  sind, 
wenn  sie  sich  der  Gefahr,  angesteckt  zu  werden,  so  wie  jene  aussetzen." 

Griesingeri  sagt  Folgendes  über  den  Schutz  der  Isolirung  zu  Pestzeiten: 
„Strenge  Abschliessung  der  Gesunden  gibt  zvTar  in  den  Pestepideraien  des  Orients 
keinen  absoluten  Schutz  vor  der  Krankheit;  es  liegt  aber  doch  eine  Anzahl  wohl- 
constatirter  Fälle  vor,  wo  die  cousequent  durchgeführte  Abschliessung  einen  grösse- 
ren Menschencomplex  mitten  in  einer  von  der  Pest  decimirten  Bevölkerung  frei- 
hielt. So  im  Waisenhaus  von  Moskau  1770,  wo  1400  Personen  ganz  frei  von  der 
Krankheit  blieben,  so  in  der  Cavallerieschule  von  Ghizeh  und  in  der  polytechni- 
schen Schule  von  Boulak  in  der  Cairiner  Epidemie  1835.  .  .  .  Letztere,  mitten  am 
Orte  des  lebhaftesten  Verkehres  des  niederen  arabischen  Volkes,  war  vom  Wüthen 
der  Pest  umgeben;  das  nach  aussen  comraunicirende  Wachpersonal  erlitt  eine 
Eeihe  von  Erkrankungen;  einzelne  Individuen,  welche  den  abgeschlossenen  Raum 
verliessen,  wurden  allsogleich  befallen;  unter  den  Abgeschlossenen  selbst  kam  kein 
Fall  vor.   Ich  kenne  diese  Thatsachen  aus  ganz  authentischer  Quelle." 

Für  die  Wirksamkeit  der  Abschliessung  gibt  es  auch  aus  den  letzten 
Epidemien  Beispiele;  so  blieb  ein  grosses  Gefängniss  in  Bombay  mit 
300  Gefangenen,   mitten  im  Pestherd  Mandvi  stehend,   vollständig  frei. - 

Unter  den  in  früheren  Zeiten  angewendeten  Schutzmitteln  gegen 
die  Ansteckung  spielen  Käucher-  und  Kiechmittel  die  Hauptrolle,  deren 
Anwendung  auf  der  Vorstellung  einer  schädlichen  Zusammensetzung  der 
Luft  beruht,  und  die  natürlich  ganz  werthlos  sind.  Ebensowenig  kann 
ii'gendw eichen  innerlichen  Mitteln  eine  Schutzkraft  zugesprochen  werden; 
weder  den  Pfefferbrühen  der  Alten,  noch  dem  Whisky  oder  anderen 
Alkoholicis,  deren  Genuss  auch  wieder  ganz  ernsthaft  bei  der  Pestepi- 
demie in  Bombay  als  Prophylacticum  empfohlen  wurde. 

Da  die  Infectiou  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  die  Haut  erfolgt, 
so  besteht  der  wirksamste  Schutz  in  Reinlichkeit  und  sorgsamer 
Hautpflege. 

Die  alten  Pestberichte  wissen  viel  von  den  Hilfsmitteln  zu  erzählen, 
deren  sich  die  Aerzte  bedienten,  um  sich  vor  der  Infection  zu  bewahren'. 
Sie  waren  mit  langen  Mänteln,  Gesichtsmasken  u.  s.  w.  bekleidet  und 
betasteten  den  Puls  und  die  Beulen  des  Kranken  (worauf  sich  die  Unter- 
suchung  meist  beschränkte)   mit  Handschuhen   oder   durch   ein  Tabaks- 


'  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  223. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  53. 

"  Vgl.  die  beiden  Bilder  in  Clot-Bey,  a.  a.  0. 
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blatt.  Alle  diese  Vorsichtsmassregeln  erkennt  man  jetzt  als  überflüssig; 
in  allen  Epidemien  der  letzten  Zeit  erfolgte  die  Untersuchung  der  Kranken 
ohne  derartige  Schutzmittel. 

Ueber  Schutzimpfungen  siehe  den  letzten  Abschnitt  (Schutzimpfungen 
und  Serumbehandlung.) 

Die  Bekämpfung  der  Pest. 

Bekämpfung  der  Pest  in  den  europäischen  Epidemien. 

Ein  grosser  Theil  der  in  alten  Zeiten  zur  Bekämpfung  der  Pest- 
epidemien angewendeten  Massregeln  richtete  sich  gegen  die  Pestatmo- 
sphäre, deren  gefährlicheu  Zustand  man  durch  Anzünden  grosser  Feuer 
auf  den  Strassen  und  durch  Ausschwefelung  der  Pesthäuser  zu  beheben 
suchte.  Dass  der  Erfolg  nur  ein  eingebildeter  war,  wird  jetzt  kaum 
Jemand  noch  anzweifeln.  Daneben  wurden  aber  oft  Massregeln  getroffen, 
die  von  einer  richtigen  Auffassung  der  Infectiosität  der  Pest  zeugen,  und  die 
ihre  Wirkung  nicht  verfehlen  konnten.  Eine  der  ältesten  derartigen  Ver- 
ordnungen *  wurde  vom  König  von  England  und  dem  geheimen  Käthe  am 
30.  Juli  1603  bekanntgemacht  und  besteht  aus  einer  Menge  anscheinend 
mit  grosser  Sorgfalt  aufgestellter  Artikel.  Es  wird  darin  die  Einziehung 
genauer  Nachrichten  von  angesteckten  Oertern  angeordnet,  ferner  gewisse 
Personen  bestellt,  welche  die  Körper  der  Verstorbenen  besichtigen  müssen 
(searchers).  Angesteckte  Häuser  in  den  Städten  und  auf  dem  Lande 
sollen  zugeschlossen  werden.  Die  Quarantaine  soll  6  Wochen  dauern, 
die  Verletzung  derselben  wird  mit  Gefängnissstrafe  belegt.  Angesteckte 
Häuser  müssen  bezeichnet  werden.  Es  sollen  uuter  die  Armen  Almosen 
vertheilt  werden.  Angesteckte  Zeuge  sind  zu  verbrennen,  der  Verlust  ist 
zu  vergüten.  Der  letzte  Artikel  der  Verordnungen  verbietet  Priestern  und 
allen  anderen  Personen,  etwas  wider  den  Begriff,  die  Pest  sei  eine  an- 
steckende Krankheit,  zu  äussern,  z.B.  dass  man  immer  zu  den  Angesteckten 
gehen  könne,  weil  jedem  Menschen  die  Stunde  bestimmt  sei,  da  er  sterben 
müsse.  Wer  dergleichen  gefährliche  Lehren  vortrüge,  soll  vom  Amte 
enthoben  werden  oder  Gefängnissstrafe  erleiden. 

Während  derartige  Massregeln  allmälig  überall  zur  Ausführung  ge- 
langten, der  Seeverkehr  durch  das  Quarantainewesen  überwacht  wurde 
und  sich  die  hygienischen  Verhältnisse  im  Allgemeinen  langsam  besserten, 
verlor  die  Pest  in  Europa  immer  mehr  den  Boden. 

Ueber  den  ursächlichen  Zusammenhang  der  Einführung  hygienischer  Mass- 
regeln und  des  Verschwindens  der  Pest  äussert  sich  Griesinger-  folgender- 


'  Kussel,  a.  a.  0.,  1.  Bd.,  S.  103. 
"^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  220. 
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„Dieses  merkwürdige  gänzliclie  Verschwinden  der  Pest  trifft  zusammen  mit 
der  Einführung  und  Eegulirung  einer  planmässigen  Sanitäts-  und  speciell  Pest- 
polizei im  türkischen  Keiche  .  .  .  Bei  der  grossen  Mangelhaftigkeit  der  Sanitäts- 
einrichtungen in  der  ganzen  europäisch-asiatischen  Türkei  aber  und  bei  der  grossen 
Störung,  die  solche  vollends  in  dem  letzten  Kriege  (1854/55)  erlitten,  ist  es 
ganz  unmöglich,  in  denselben  die  eigentliche  Ursache  des  Verschwindens  der  Pest 
zu  sehen." 

Hirsch^  beurtheilt  die  Frage  auf  folgende  Weise: 

„In  den  Worten,  welche  Aubert-Eoche  als  Motto  an  die  Spitze  seiner 
Schrift  über  Pest  gestellt  hat,  ,1a  civilisation  seule  a  detruit  la  peste  en  Europe, 
seule  eile  l'aneantira  en  Orient',  liegt  entschieden  viel  Wahres,  aber  nicht  die 
ganze  Wahrheit.  —  Ohne  Zweifel  hat  neben  dem  geregelten  Quarantainesystem, 
dessen  Wirksamkeit  ich  übrigens  aus  den  von  mir  mehrfach  erörterten  Gründen^ 
nicht  gar  zu  hoch  veranschlagen  möchte,  die  mit  den  Jahrhunderten  fortschreitende 
Verbesserung  der  hygienischen  Zustände  in  den  hochcivilisirten  Staaten  Buropas 
zu  der  allmäligen  Abnahme  und  dem  endlichen  Erlöschen  der  Pest  daselbst  sehr 
viel  beigetragen,  ob  darin  aber  die  ganze  Lösung  des  Eäthsels  liegt,  ist  doch  noch 
sehr  fraglich,  und  noch  weniger  wird  man  dieses  Moment  allein  zur  Erklärung 
des  Aufhöi'ens  der  Seuche  im  Oriente  geltend  machen  können,  wiewohl  auch  hier, 
und  besonders  in  Egypten,  der  günstige  Einfluss  von  Sanitätsmassregeln  auf  den 
Nachlass  der  Seuche  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden  kann.  —  Auf  alle  diese 
und  zahlreiche  ähnliche  Fragen  in  der  Geschichte  der  Volkskrankheiten  vermag  die 
Wissenschaft  vorläufig  nicht  zu  antworten,  und  es  ist  gut,  wenn  wir  uns  der 
Grenze  unserer  Kenntniss  von  den  Gesetzen  bewusst  werden,  welche 
das  Auftreten,  Vorherrschen,  den  Nachlass  und  das  Erlöschen  der 
Volksseuchen  regeln." 

Pestbekämpfung  in  Indien  1896/97. 

Während  der  Pestepidemie  in  Indien  hat  sich  ein  System  der 
Bekämpfung  der  Seuche  nach  hygienischen  Grundsätzen  herausgebildet. 
Vor  Allem  war  Änzeigepflicht  und  Todtenbeschau  angeordnet,  es 
mussten  aber  ausserdem  zur  Entdeckung  der  Fälle  noch  Hansdurch- 
suchungen (house-to-house  visitations)  vorgenommen  werden,  da  Kranke 
und  Todte  auf  alle  mögliche  Weise  verheimlicht  und  versteckt  wurden. 
Die  Pestkranken  wurden  in  das  Spital,  deren  Wohnungsgenossen  in 
Beobachtungslager  gebracht  (segregation  camps).  Die  Kleider  und 
die  anderen  Habseligkeiten  des  Kranken  wurden  theils  verbrannt,  theils 
desinficirt,  vielfach  wurde  die  Vernichtung  der  Keime  den  heissen  Strahlen 
der  indischen  Sonne  überlassen.  Die  Wohnstätten,  in  denen  Pestfälle 
vorgekommen  waren,  wurden,  wenn  sie  sich  in  einem  schlechten  und 
baufälligen  Zustande  befanden,  eingeäschert  oder  demolirt,  sonst  wurde 
die  Wohnung  desinficirt  (namentlich  mit  Sublimat),  gereinigt,  schliess- 
lich das  Haus  innen  und  aussen  mit  Kalk  gestrichen,  die  Zahl  der  Pest- 


»  Hirsch,  a.  a,  0.  S.  377. 

"  Mangelhafte  Durchführung  desselben. 
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fälle  neben  dem  Hauseingange  durch  Einge  bezeichnet.  Waren  die 
Räume  dunkel  und  feucht,  so  wurde  das  Dach  abgehoben  oder  in  die 
Mauer  eine  Oeffnung  gebrochen;  der  Werth  dieser  Massregel  besteht 
darin,  dass  etwa  noch  vorhandenes  bacillenhältiges  Material  durch  den 
grösseren  Luftzug  rascher  eintrocknet  und  so  unschädlich  wird.  Dann 
durften  die  Behausungen  eine  Zeitlaug  nicht  bezogen  werden.  Das  Leer- 
stehenlassen und  Lüften  der  Wohnungen  durch  2ü  Tage  hatte  nach 
den  Erfahrungen  Weir's  immer  den  Erfolg,  dass  nach  der  Rückkehr  der 
Inwohner  keine  Pestfälle  mehr  auftraten.  Die  Eatten  wurden,  soweit 
man  ihrer  habhaft  werden  konnte,  vertilgt,  Räume,  wo  man  deren  Cadaver 
gefunden  hatte,  ebenso  gereinigt  und  desinficirt  wie  durch  Menschen 
inficirte.  Verseuchte  Stadtviertel  wurden  ganz  evacuirt,  die  Bewohner 
während  der  Reinigung  derselben  in  gesonderte  Lager  (health  camps) 
untergebracht. 

In  welchem  Umfange  diese  Massregeln  unter  Umständen  angewendet  wurden, 
zeigen  folgende  Zahlen^.  In  Bombay  wurden  z.  B.  vom  Februar  bis  April  1897 
fast  14.000  Wohnungen  desinficirt  und  mit  Kalk  übertüncht,  2600  wurden  eva- 
cuirt. In  Puna  (160.000  Einwohner)  wurden  von  13.  März  bis  zum  19.  Mai 
218.214  Häuser  durchsucht  und  dabei  338  Pestkranke  und  64  Pestleichen  auf- 
gefunden-. Vom  13.  März  bis  Ende  der  Epidemie  von  1897  wurden  in  derselben 
Stadt  4063  Personen  aus  ihren  Wohnungen  evacuirt^.  In  Mandvi-Cutch  wurden 
3338  Häuser  desinficirt  mit  16.540  Wohnräumen,  2540  Häuser  wurden  abgedeckt, 
um  deren  Lüftung  und  Austrocknung  zu  beschleunigen*  u.  s.  w. 

Wo  diese  Massregeln  consequent  durchgeführt  wurden,  blieb  der 
Erfolg  nicht  aus.  Lehrreich  ist  in  dieser  Beziehung  eine  Zusammen- 
stellung H.  Dempster  Mason's^  über  den  Verlauf  der  Pest  in  mehreren 
Ortschaften  des  Staates  Cutch.  Es  werden  5  Ortschaften,  wo  man  die 
Einwohner  in  den  Häusern  beliess,  anderen  5  gegenübergestellt,  welche 
evacuirt  worden  waren. 


Staat  Cntch  (Pestepidemie  1898) 


PesttodesföUe  i 


DurchscbnittUche 
Dauer  der  Epidemie 


Nicht  evacuirte  Orte 


7-46  "/o 


5  Monate  6  Tage 


Evacuirte  Orte  . 


3-36  o/o 


1  Monat  28  Tage 


^  The  plague  iu  India  1896/97.  Comp,  by  Nathan,  Simla  1898,  4  vol.  (Eegie- 
rungsberioht). 

^  Ibid.  p.  204. 

ä  Ibid.  p.  210. 

*  Ibid.  p.  222. 

'  British  medioal  Journal,  16.  July  1898,  p.  201.  Cit.  in  Bitter,  Ueber  die 
Haffkine'sohen  Schutzimpfungen  u.  s.  w.,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  30.  Bd.,  S.  495. 
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Dass  man  auch  unter  den  allerungünstis^sten  h3'gienischen  Verhältnissen 
einer  Pestepidemie  Herr  werden  kann,  zeigt  das  Beispiel  Tersin's'  in  Nha- 
trang.  Aus  dem  kleinen,  elenden  Fischerdorfe  Xuong-Huan,  wo  sich  die  ersten 
Fälle  gezeigt  hatten,  wurden  die  Kranken  auf  eine  Insel  gebracht,  die  Haus- 
genossen isolirte  man  ebenfalls  und  impfte  sie  präventiy,  die  Hütten  wurden 
niedergebrannt.    Bald  war  die  Pest  in  diesem  Dorfe  erloschen. 

Inzwischen  war  aber  die  Krankheit  in  ein  benachbartes  grösseres  Dorf  ein- 
geschleppt worden,  wo  die  Epidemie  rasch  eine  solche  Höhe  erreichte,  dass  an  ein 
Niederbrennen  einzelner  Häuser  nicht  mehr  gedacht  werden  konnte.  Man  reinigte 
und  sperrte  die  verseuchten  Wohnstätten.  Trotzdem  zeigte  sich  die  Krankheit  in 
den  benachbarten  Hütten,  so  dass  man  sich  endlich  dazu  entschloss,  2  fcni  von  dem 
verseuchten  einen  neuen  Ort  aufzubauen.  Die  Bevölkerung  übersiedelte  in  drei 
Abtheilungen,  nachdem  sie  sich  früher  14  Tage  in  einem  Beobachtungslager  auf- 
gehalten hatten.  Das  verseuchte  Dorf  wurde  eingeäschert.  Es  kam  kein  Pestfall 
mehi-  vor. 

Eine  regelrechte,  mit  den  Ergebnissen  der  Wissenschaft  in  Einklang 
stehende  Pestbekämpfung  ist  also  zweifellos  von  Erfolg  begleitet,  und  es 
besteht  in  dieser  Beziehung  kein  Unterschied  zwischen  der  Pest  und  den 
anderen  lufectionskrankheiten.  Werden  aber  die  Massregeln  aus  ii'gend- 
welchem  Grunde  nicht  vollständig,  sondern  nur  halb  ausgeführt,  so  ist 
natürlich  auch  der  Erfolg  ein  halber :  die  Pest  bleibt  trotz  der  Bekämpfung 
weiter  bestehen;  dann  wird  es  schwer,  die  Grösse  des  Erreichten  über- 
haupt zu  beurtheilen. 

Massregeln  zur  Bekämpfung  der  Pest. 

Aus  dem  eben  Erwähnten  und  aus  der  Biologie  des  Pestbacülus 
ergeben   sich   ungefähr  folgende  Massregeln  zur  Bekämpfang  der  Pest:^ 

1.  Von  der  grössten  Wichtigkeit  ist  die  Entdeckung  des  ersten  Falles, 
auf  Grund  einer  sicheren  und  raschen  Diagnose.  Die  klinischen  Sym- 
ptome werden  in  den  meisten  Fällen  bloss  den  Verdacht  auf  die  Natur  der 
Krankheit  erwecken,  die  Sicherung  der  Diagnose  wird  erst  durch  die 
bakteriologische  Untersuchung  erfolgen.  Ferner  muss  man  wohl  unter- 
scheiden zwischen  der  Diagnose  des  ersten  Falles  überhaupt  und  der 
Diagnose  während  einer  schon  bestehenden  Epidemie.  Während  im  letz- 
teren Falle   aus   den  Krankheitserscheinungen   allein   mit   grosser  Wahr- 

'  Tersin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1899,  p.  258. 

^  Die  sanitären  Massnahmen  zur  Verhütung  und  Tilgung  der  Pest  finden  sich 
in  einem  Gutachten  des  k.k.  Obersten  Sanitätsrathes  niedergelegt:  Belehrung 
über  die  Pest,  Das  österreichische  Sanitätswesen,  26.  October  1899,  S.  143  —  154.  Au 
dieser  Stelle  sind  auch  die  Einzelheiten  bei  der  Durchführung  der  bakteriologischen 
Untersuchuugen  sowie  der  Desinfection  besprochen,  die  hier  wegen  Mangels  an  Raum 
nicht  wiedergegeben  sind.  —  Ferner  sei  auf  die  Ergebnisse  der  deutschen  Pestkon- 
ferenz im  October  1899  hingewiesen.  Im  Auszuge  abgedruckt  in  der  Münohener  med. 
Wochenschr.  vom  21.  November  1899. 
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scheinlichkeit  die  Diagnose  Pest  gemaclit  werden  kann,  wird  man  im 
ersteren  die  bakteriologische  Bestätigung  unbedingt  anstreben  müssen. 

Aus  dem  eingangs  von  H.  F.  Müller*  gezeichneten  Bilde  der  Pest 
sind  folgende  Symptome  vor  Allem  wegen  ihres  regelmässigen  Vor- 
handenseins und  ihres  frühen  Auftretens  von  diagnostischer  Wichtigkeit: 
hohes  Pieber,  erhöhte  Pulsfrequenz  mit  Abnahme  der  Pulsspannung,  Con- 
junctivitis, Zungenbelag,  schwankender  Gang  und  lallende  Sprache  — 
Eöthung  des  Rachens  und  trockener  Husten  werden  ebenfalls  sehr  häufig 
und  meist  schon  im  Beginne  beobachtet.  Im  Anfangsstadium  der 
Krankheit  können  nur  diese  Erscheinungen  vorliegen,  der  Bubo  kann 
noch  fehlen  oder  so  klein  sein,  dass  er  sich  dem  Nachweise  entzieht.  Ist 
die  Allgemeininfection  noch  nicht  eingetreten,  was  ja  im  Anfange  der 
Erkrankung  meist  nicht  der  Fall  ist,  so  wird  auch  die  bakteriologische 
Untersuchung  des  Blutes  die  Diagnose  nicht  sichern  können,  ausser  es 
handelt  sich  um  rapid  verlaufende  Fälle,  in  denen  auch  die  Bacillen 
sehr  früh  im  Blute  erscheinen.  Es  soll  also  die  bakteriologische  Blut- 
untersuchung sofort  versucht  werden,  ein  negativer  Ausfall  derselben  ist 
aber  nicht  zu  verwerthen.  In  diesem  Stadium  ist  eine  Verwechslung  mit 
schwerer  Malaria  oder  malignen  Typhen,  wie  sie  in  warmen  Ländern 
vorkommen,  möglich-. 

In  Fällen,  in  denen  es  überhaupt  zu  keinen  ausgesprochenen  Bubonen 
kommt,  ist  man  auf  die  wiederholte  Ausführung  bakteriologischer  Blut- 
untersuchungen zur  Feststellung  der  Diagnose  angewiesen. 

Sobald  ein  Bubo  nachweisbar  ist,  was  auch  schon  vor  Beginn  des 
Fiebers  der  Fall  sein  kann,  kann  man  sich  durch  eine  Probepunction 
oderincision  über  seine  Natur  vergewissern  (Albrecht  und  Ghon).  Da 
der  frisch  entstandene  Bubo  immer  massenhaft  Pestbacillen  enthält,  so 
muss  man  schon  durch  die  Function  desselben,  mit  einer  an  richtiger 
Stelle  eingestochenen  Pravaz'schen  Spritze,  etwas  von  dem  bacillenhältigen 
Inhalt  desselben  gewinnen  können.  Eigentlich  sind  bei  frischen  Bubonen- 
fällen  nur  dann  Verwechslungen  mit  anderen  Drüsenerkrankungen  denk- 
bar, wenn  diese  bakteriologische  Untersuchung  unterlassen  wurde  oder 
technisch  mangelhaft  war.  Bei  älteren  Fällen,  wo  der  Bubo  bacillenarm 
wird,  kann  der  bakteriologische  Nachweis  versagen. 

Eine  Verwechslung  eines  Pestbubo  mit  einem  venerischen  oder 
syphilitischen  Bubo  ist  wegen  der  diesen  beiden  Krankheiten  zukom- 
menden positiven  Merkmale  kaum  zu  befürchten. 

Die  epidemische  Parotitis  wird  sich  von  einem  Halsbubo  (Sub- 
maxillarbubo)  bei   Pest  mit  gleichzeitiger  Parotitis  meist  leicht  dadurch 


'  Siehe  S.  13. 

^  Scheube,  Die  Krankheiten  der  warmen  Länder,  Jena  1896,  S.  15. 
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unterscheiden,  dass  bei  ersterer  ausschliesslich  oder  vorwiegend  die  Speichel- 
drüse ergriffen  ist.  Doch  gibt  es  Avähreud  Parotitidenepidemien  auch  ganz 
reine  Halsdrüsenschwellungen  (Eichhorst*).  Die  Function  und  der  wei- 
tere Verlauf  wird  hier  bald  Aufklärung  bringen. 

In  warmen  Ländern  kann  noch  das  Denguefieber  zu  Verwechs- 
lungen führen,  das  auch  mit  Drüsenschwellungen,  Conjunctivitis,  Zungen- 
belag, Eöthung  der  Rachenschleimhaut,  mit  Ueblichkeiten  und  Erbrechen 
zu  Beginn  der  Erkrankung  verbunden  sein  kann^.  Die  dem  Denguefieber 
eigenthümlichen  heftigen  Gelenkschmerzen,  sowie  das  sehr  frühzeitig  er- 
scheinende Exanthem,  endlich  die  Gutartigkeit  des  Verlaufes  werden  die 
Diagnose  entscheiden. 

Kommt  einer  jener  seltenen  Fälle,  in  welchen  die  Erkrankung  mit 
einem  primären  Carbunkel  einsetzt,  rechtzeitig  zur  Untersuchung,  so 
wird  man  in  dem  Inhalte  des  initialen  Bläschens  häufig  Pestbacillen  nach- 
weisen können.  Ist  dasselbe  schon  geplatzt,  so  wird  mau  aus  dem  Eiter  oder 
durch  Function  des  infiltrirten  Gewebes  oder  des  umgebenden  Oedems 
Aufschluss  zu  erhalten  versuchen.  Durch  die  bakteriologische  Unter- 
suchung wird  auch  die  Differentialdiagnose  gegen  den  Milzbrand- 
carbunkel  gemacht  werden  können.  Bei  Fällen  mit  secundären  Car- 
bunkeln  wird  schon  während  des  früheren  Verlaufes  die  Diagnose  ge- 
sichert sein  können. 

Eine  Verwechslung  der  Fälle  mit  Rachenbelag  mit  solchen  von 
echter  Diphtherie  ist  bei  Beobachtung  der  übrigen  Krankheitssymptome 
und  der  bakteriologischen  Untersuchung  des  Sputums,  das  in  solchen 
Fällen  Festbacillen  enthält,  kaum  zu  befürchten. 

Die  Diagnose  der  Festpneumonie  ist  aus  dem  klinischen  Bilde 
nicht  mit  Sicherheit  zu  machen,  sondern  nur  aus  der  bakteriologischen 
Untersuchung  des  Sputums^.  Schon  das  Deckglaspräparat  gibt  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  Aufklärung  und  schützt  vor  Verwechslung  mit 
anderen  Pneumonien  und  mit  Lungenmilzbrand.  Wichtig  ist,  dass 
bei  Festpneumonien  (ebenso  wie  bei  der  Pest  überhaupt)  niemals  Herpes 
beobachtet  wurde. 

Zur  Festigung  der  Diagnose  kann  im  Allgemeinen  auch  die  bakterio- 
logische Untersuchung  des  Sputums  und  des  Urins  dienen*. 

Schliesslich  bietet  das  pathologisch-anatomische  Bild  bei  der  Section 
eine  Reihe  so  charakteristischer  Merkmale,  dass  aus  ihm  allein  in  vielen 
Fällen,  von  der  bakteriologischen  Untersuchung  abgesehen,  von  dem  Ge- 
übten die  Diagnose  Pest  gestellt  werden  kann^. 


•  Eichhorst,  Pathologie  und  Therapie,  5.  Aufl.,  4.  Bd.,  Wien  1897,  S.  384. 
"  Soheube,  a.a.O.  S.23ff.  »  gig^e  S.  40  und  54. 

*  TJeber  die  Umstände,  unter  denen  Erfolg  zu  erwarten  ist,  siehe  S.  40,  45  und  83. 
^  Albrecht  und  Ghon,  Beulenpest,  II.  Bd.,  S.  263,  810. 
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Das  früher  citirte  Gutachten  des  k.  k.  Obersten  Sanitätsrathes  sucht  (ebenso 
wie  Pfeiffer  und  Gaffky  bei  der  deutschen  Pestkonferenz)  die  Vornahme  von. 
Sectionen  möglichst  einzuschränken.  In  Fällen,  wo  die  Diagnose  schon  sicher  ist, 
soll  sie  überhaupt  unterlassen  werden,  handelt  es  sich  aber  noch  um  einen  zweifel- 
haften Fall,  so  soll  nur  eine  theilweise  Leicheneröffnung  gemacht  werden.  Es  sind 
schon  eine  ganze  Eeihe  von  Infectionen  der  Aerzte  bei  Pestsectionen  vorgekom- 
men, auch  wenn  diese  unter  den  strengsten  antiseptischen  Cautelen  ausgeführt 
wurden,  so  die  mehrfach  erwähnte  Infection  der  drei  Japaner  in  Hong-Kong, 
Sticker's  in  Bombay,  Pestana's  in  Porto  u.  s.  w. 

Die  agglutinirende  Wirkung  des  Pestserums  ist  nach  den  Ver- 
suchen der  Deutschen  Kommission^  „ein  sehr  wichtiges  Kriterium  für 
die  Annahme  einer  überstandenen  Pesterkrankung";  sie  wurde  von  der 
Genannten  vom  9.  Krankheitstage  an  bis  in  die  8.  Woche  hinein  beobachtet. 

Auch  nach  der  Entdeckung  des  Pestbacillus  und  dem  Beginne  einer  Pest- 
forschung nach  den  heutigen  Mitteln  der  medicinischen  Wissenschaft  sind  noch 
eine  Eeihe  von  Misserfolgen  in  der  Erkennung  von  Pestfällen  und  Pestepidemien 
zu  verzeichnen. 

In  Bombay  wurde  die  Pest  lange  nicht  richtig  erkannt.  Dr.  Viegas  dia- 
gnosticirte  in  der  zweiten  Hälfte  September  1896  die  ersten  Fälle,  während  die 
Deutsche  Kommission  den  Eindruck  gewann,  dass  die  Seuche  schon  gegen 
Mitte  August,  wenn  nicht  früher,  begonnen  haben  musste^. 

Grosses  Aufsehen  machte  die  angebliche  Entdeckung  von  Pestfällen  in  Cal- 
cutta,  unmittelbar  nach  dem  Ausbruch  der  Pest  in  Bombay,  zumal  auch  6  Fälle  in 
dem  vor  Kurzem  aus  Hong-Kong  gekommenen  Shropshire-Eegiment  dabei  waren. 
Es  handelte  sich  um  leicht  verlaufende  Drüsenerkrankungen.  Die  Diagnose  war 
durch  mikroskopische  Blutuntersuchung  gemacht  worden  und  beruhte  offenbar  auf 
einem  Irrthum.   Die  Nachricht  wurde  auch  später  widerrufen.-^ 

In  Porto  wurde  Anfangs  Juni  1899  der  erste  pestverdächtige  Krankheitsfall 
bemerkt;  erst  Anfangs  Juli,  als  schon  mehrere  Pesterkrankungen  vorgekommen 
waren,  wurde  man  sich  über  die  klinische  Diagnose  klar,  bis  zur  bakteriolo- 
gischen Feststellung  der  Epidemie  verging  wieder  ein  Monat  (August),  — ■  in- 
zwischen ereigneten  sich  schon  Pestfälle  an  allen  Orten  in  der  Stadt*. 

2.  Ist  ein  pestverdächtiger  Pall  vorgekommen,  so  muss  strenge  An- 
zeigepflicht, die  sich  auf  alle  verdächtigen  Erkrankungen  erstreckt, 
geübt  werden.  Den  Pneumonien  überhaupt  muss  hiebei  besondere  Auf- 
merksamkeit geschenkt  werdend  Ebenso  ist  die  Todtenbeschau  mit 
verschärfter  Genauigkeit  vorzunehmen. 

3.  Der  Pestkranke  muss  unverzüglich  in  ein  Spital  (Isolirbaracke) 
gebracht  werden.  Eine  häusliche  Pflege  ist  wegen  der  damit  verbundenen 
viel  grösseren  Ansteckungsgefahren  und  der  uncontrolirbaren  Verschlep- 
pung infectiöser  Stoife   vollständig   ausgeschlossen.    Im  Spitale  sind  alle 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  321. 

'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  10. 

'  Papers  relatiug  to  the  outbreak  of  bub.  plague  in  India,  London  1897,  p.  42. 

•*  Reiche,  Münchener  med.  Wooheusohr.  1899,  S.  1580. 

■*  Gaffky,  Münohener  med.  Wochenschr.  1899,  S.  1594. 
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Ausscheidungen  des  Kranken  durch  entsprechende  Desinfection  unschäd- 
lich zu  machen  (durch  mindestens  3 "/„ige  Lysollösung').  Für  die  Aerzte 
und  Pfleger  empfiehlt  sich  die  Schutzimpfung^. 

4.  Ausser  dem  Kranken  sind  aber  auch  alle  diejenigen  Personen, 
die  mit  ihm  in  Berührung  gekommen  sind,  zu  isoliren  und  für  die 
Zeit  der  Incubationsdauer  (bis  zu  zehn  Tagen)  zu  beobachten  und  even- 
tuell präventiv  zu  impfen. 

5.  Die  Effecten  des  Kranken,  vor  Allem  seine  Leib-  und  Bett- 
wäsche und  seine  Kleider,  sind  zu  desinficiren  (im  Dampfsterilisator 
^2  Stunde).  Der  Wohnraum  des  Hauses  ist  ebenfalls  einer  Desinfection 
zu  unterziehen.  Um  die  Gefahr  für  die  daran  Betheiligten  möglichst  ge- 
ring zu  gestalten,  empfiehlt  es  sich,  eine  Oberflächendesinfection  mit  For- 
malindämpfen  (Schwefel  ist  nutzlos)  bei  geschlossenen  Thüren  und  Fen- 
stern vorausgehen  zu  lassen.  Bei  der  Wahl  der  Desinfectionsmittel  wii'd 
man  sich  von  den  Ergebnissen  der  Laboratoriumsversuche  leiten  lassen. 
Nach  diesen  Erfahrungen  und  wegen  seiner  ziemlich  allgemeinen  An- 
wendbarkeit empfiehlt  sich  3 — 5 "/„ige  Lysollösung  ganz  besonders. 

Findet  man  in  einem  Hause  an  der  Pest  eingegangene  Ratten, 
Mäuse  oder  Katzen,  so  sind  die  Räume  ebenso  zu  behandeln,  als  ob  ein 
menschlicher  Pestfall  vorgekommen  wäre.  Die  Cadaver  sind  sofort  zu 
vernichten.  Die  Vertilgung  der  noch  lebenden  Ratten  ist  mit  allen 
Mitteln  anzustreben,  wird  aber  wohl  kaum  vollständig  zu  erreichen  sein. 

Man  darf  hiebei  aber  nicht  übersehen,  dass  durch  solche  Unternehmungen  die 
Auswanderung  der  Hatten  und  die  Verschleppung  des  Krankheitskeimes  beschleunigt 
werden  kann.  Hankin  schlägt  vor,  innerhalb  des  Bezirkes,  wo  die  Eatten  nach- 
weisbar inficirt  sind,  mit  Sublimatlösung  gegen  sie  vorzugehen,  in  der  Umgebung 
desselben  jedoch  gleichzeitig  Carbollösung  in  die  Canäle  zu  giessen,  um  eine  Aus- 
wanderung der  Thiere  dorthin  zu  verhindern,  da  sie  den  Geruch  der  Carbolsäure 
fliehen ä.  Katzen  wird  man  jedenfalls  nicht  zur  Jagd  der  Eatten  verwenden,  da 
sie  selbst  erkranken. 

Durch  die  Ratten  können  auch  Getreide  und  Waaren  inficirt  werden. 
In  Fällen,  wo  während  der  indischen  Epidemie  eine  solche  Möglichkeit  in 
Bezug  auf  das  Getreide  in  Betracht  kam,  wurde  dasselbe  durcheinander- 
geworfelt und  durch  eine  Zeit  gelüftet.  Es  wird  versichert,  dass  keine 
Infectionen  vorgekommen  sind*. 

5.  In  ganz  unhygienischen  Orten  und  Vierteln,  wo  es  auch  viele 
Ratten  gibt,  kann  sich  das  Pestvirus  trotz  aller  Desinfectionsversuche 
und  zeitweiliger  Evacuirung  der  Bewohner  erhalten,  so  dass  das  Nieder- 


'  Gutachten  des  k.  k.  Sanitätsrathes,  a.  a.  0. 

'  Siehe  Abschnitt  Schutzimpfungen  und  Serumbehandlung. 

"  Hank  in,  Annale.s  de  l'Inst.  Pasteur  1898,  p.  7C1. 

^  The  plague  in  India  1896/97.  Comp,  by  Natban,  vol.  I.,  p.  281. 
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legen  und  der  Neuaufbau  solcher  Quartiere  als  das  einzige  Mittel  zur 
Ausrottung  der  Krankheit  angesehen  werden  muss.  Dass  die  Verbesserung 
unhygienischer  Zustände  im  Allgemeinen  eine  wirksame  Ergänzung  der 
Pestbekämpfung  bilden  wird,  braucht  wohl  nicht  besonders  hervorgehoben 
zu  werden. 

Quarantainen^ 

Im  Jahre  1485  wurde  in  Venedig  ein  „Gesundheitsrath"  errichtet, 
der  als  Gerichtshof  für  alle  Angelegenheiten  der  Gesundheitspflege  sich 
auch  mit  der  Pest  zu  befassen  hatte.  Zur  selben  Zeit  ergrifl'  die  Stadt 
Venedig  auch  zuerst  Absperrungsmassregeln  gegen  die  Ein- 
schleppung der  Pest  zur  See.  Dieses  Vorgehen  wurde  von  anderen 
Handelsstädten  nachgeahmt,  und  es  bildete  sich  eine  ganz  geregelte 
Behandlung  der  ankommenden  Seeschiffe  heraus.  Jedes  einlaufende  Schiff 
musste  vor  dem  Hafen  halten  und  eine  gelbe  Flagge  hissen.  Darauf 
näherten  sich  ihm  in  einem  Boote  Personen  der  Hafeubehörde.  Von 
dem  Schiffe  wurde  zuerst  der  „Gesundheitspass"  heruntergereicht,  den 
die  Sanitäts-  oder  Zollbeamten  mit  einer  Zange  in  Empfang  nahmen  und 
vor  der  Berührung  in  ein  Gefäss  mit  Essig  tauchten. 

Der  Gesundheitspass  war  entweder  „rein"  oder  „verdächtig"  oder 
„unrein",  „patenta  netta,  sospetta,  brutta",  und  nur  im  ersten  Falle  durfte 
die  gelbe  Fahne  eingezogen  und  der  Verkehr  sofort  eröfl'net  werden. 

In  den  beiden  Fällen,  wenn  das  Schiff  aus  einem  verseuchten 
Hafen  kam  oder  gar  Pestfälle  an  Bord  gehabt  hatte,  musste  es,  ohne 
mit  dem  Lande  in  Verkehr  zu  treten,  eine  Zeitlang  zuwarten,  im  An- 
fange vierzig  Tage  —  daher  die  Bezeichnung  Quarantaiue.  Es  wurden 
gerade  vierzig  Tage  gewählt,  weil  diese  Zeit  in  der  damaligen  ärztlichen 
Wissenschaft  eine  grosse  Rolle  spielte.  Nach  dieser  Zeitdauer  unterschied 
man  nämlich  die  „hitzigen"  von  den  chronischen  Erkrankungen.  Waren 
Pestkranke  an  Bord,  so  brachte  man  sie  (in  Venedig)  in  das  Haus  des 
heiligen  Lazarus  (Lazareth).  Die  Waaren  waren  in  giftfangende  und 
unempfängliche  eingetheilt,  wurden  ebenfalls  der  Quarantaiue  unterworfen, 
gewaschen  oder  geräuchert  u.  s.  w. 

Durch  diese  Quarantaiuen  wurde  nun  thatsächlich  die  Einschleppung 
der  Pest  in  den  meisten  Fällen  verhindert,  die  Seuche  in  Europa  erhielt 
keine  neuen  Nachschübe  mehr,  so  dass  diese  Einrichtungen  neben  der 
allmäligeu  Verbesserung  der  hygienischen  Verhältnisse   die  Hauptursache 


'  Gobbi,  Beiträge  zur  Entwicklung  und  Eeform  des  Quarantainewesens,  Wien 
1849.  —  Heoker,  Die  grossen  Volkskrankbeiten  des  Mittelalters.  Bearb.  von  Hirsch 
Berlin  1865.  —  Nocht,  Quarantaineu.  Eulenburg's  Encyklopädie,  3.  Aufl.,  1899.  — 
Nocht,  Ueber  die  Abwehr  der  Pest.  Archiv  für  SchiflV  und  Tropenhygiene,  1.  Bd.,  1897. 
—  Pestoonferenz  in  Venedig  1897.  Hygienische  Rundschau,  7.  Bd.,  Nr.  14,  15  und  16. 
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für  das  Verschwinden  der  Pest  aus  Europa  bildeten.  Wie  gross  bis  zur 
Mitte  dieses  Jahrhunderts  noch  die  Gefahr  der  Einschleppung  der  Krank- 
heit aus  dem  Oriente  war,  geht  aus  dem  Ausweise  der  Quarantaineanstalt 
in  Marseille  hervor.  Von  1720 — 1815  waren  73  Pestkranke  auf  den 
Schiffen  angekommen,  37  Fälle  waren  während  der  Seereise  der  Seuche 
zum  Opfer  gefallen,  und  38  Erkrankungen  kamen  während  der  Quarantaine 
vor.  So  kam  es,  dass  man  die  Seequarantainen  für  ein  unentbehrliches 
Schutzmittel  gegen  die  Pest  ansah  und  mit  Zähigkeit  an  dieser  Ein- 
richtung mit  allen  ihren  lästigen  und  überflüssigen  Einzelheiten  fest- 
hielt, trotz  der  grossen  Opfer,  die  sie  dem  Staate  und  dem  Handel  auf- 
erlegten. 

Die  weitere  Eutwicklung  des  Quarantainewesens  wird  durch  das 
Bestreben  bestimmt,  den  Schutzwall  gegen  die  Pest,  den  die  europäischen 
Anstalten  bildeten,  in  die  Levante  zu  verlegen,  um  an  Stelle  des  bisher 
geführten  Fernkampfes  die  Pest  im  Nahekampfe  zu  besiegen. 

Damit  wurde  im  Jahre  1838  durch  Begründung  eines  Quarantaine- 
Institutes  in  der  Türkei  begonnen.  Die  Leitung  wurde  einer  Behörde, 
dem  Conseil  superieur  de  Sante  übergeben,  dem  Delegirte  der  europäischen 
Mächte  und  europäische  Aerzte  angehörten.  Es  wurden  Sanitätsämter 
und  Exposituren  nicht  nur  an  der  Eüste,  sondern  auch  im  Innern  des 
Kelches  errichtet,  so  in  Angora,  Erzerum,  im  Innern  Syriens. 

Die  Vortheile  des  Quarantainewesens  sind  nach  den  eigenen  Erfah- 
rungen Gobbi's,  die  er  im  Jahre  1845  auf  einer  Reise  in  die  Levante 
gesammelt  hat,  für  Aegypten  und  die  Pforte  unzweifelhaft:  „Jedes  dieser 
Länder  ist  nach  der  kurzen  Zeitfrist  von  sieben  Jahren  ganz  von  der  Pest 
befreit  worden." 

Dadurch  wurden  auch  die  Quarantainen  für  die  übrigen  Länder 
Europas,  die  den  Handel  so  sehr  behindert  hatten,  überflüssig,  und  es 
verschwand  eine  Massregel,  die  immer  nur  Aussicht  gehabt  hatte,  die 
Pest  von  Europa  fernzuhalten,  nie  aber,  sie  völlig  zu  vertreiben. 

Die  in  ottomanischen  Häfen  einlaufenden  Schiffe  mussten  mit  Ge- 
sundheitspässen versehen  sein.  Waren  30  Tage  nach  dem  letzten  im 
Hafenorte  aufgetretenen  Pestfall  verflossen,  so  bekam  das  Schiff  einen 
reinen  Gesundheitspass,  der  ihm  libera  pratica,  d.  h.  freien  Verkehr  ver- 
schaffte, bei  einem  15tägigen  Zwischenräume  musste  es  10 — 15  Tage 
Quarantaine  durchmachen,  nach  weniger  als  15  Tagen  15—20  Tage.  Die 
in  Contumaz  befindlichen  Schiffe  mussten  eine  gelbe  Flagge  hissen.  Die 
Waaren  waren  in  empfängliche  (Kleider,  Wäsche,  Baumwolle,  Häute, 
Papier  u.  s.  w.),  in  solche  mit  empfänglicher  Umwicklung  und  unempfäng- 
licher eingetheilt  (Getreide,  Früchte,  Oel,  Wein,  Leder,  Holz,  Mineralien) 
u.  s.  w.  Die  Waaren  wurden  theils  desinficirt,  theils  lagerten  sie  eine 
gewisse  Zeit. 
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Nach  ähnlichea  Grundsätzen  waren  die  Vorschriften  für  die  Land- 
quarantaine  der  Türkei,  sowie  für  die  ägyptische  (Land-)  Quarantaineanstalt 
abgefasst. 

In  Alexandrien  besteht  der  „Conseil  sanitaire  maritime  et  quaran- 
tenaire",  dessen  Entstehung  in  das  Jahr  1831  zurückreicht,  eine  inter- 
nationale Behörde,  welcher  der  Schutz  der  Landesgrenzen  gegen  die  In- 
vasion von  Wanderseuchen  übertragen  ist. 

Eine  Durchsicht  und  Abänderung  der  Absperrungsmassregeln  wurde 
durch  das  Auftreten  der  Cholera  in  Europa  in  der  ersten  Hälfte  dieses 
Jahrhunderts  veranlasst.  Es  war  in  dieser  Sache  ein  Zusammengehen 
aller  Staaten  nothwendig,  und  so  kam  eine  Eeihe  von  internationalen 
Sanitätsconferenzen  zu  Stande.  Die  erste,  die  zu  Paris  1851  stattfand, 
„zur  Abwehr  der  Cholera,  der  Pest  und  des  gelben  Fiebers",  sowie  die 
zweite  in  Constantinopel  1866  behielten  im  Wesentlichen  noch  das  alte 
Quarantainesystem  bei.  Erst  bei  der  dritten  Conferenz,  die  1874  in  Wien 
stattfand,  wurde  eine  wichtige  Aenderung  beschlossen:  „nicht  die  Her- 
kunft des  Schilfes  ist  für  die  Behandlung  desselben  massgebend,  sondern 
der  Gesundheitszustand  auf  ihm". 

Auf  der  Conferenz  in  Kom  1885  wurden  alle  Landquarantainen 
und  Sanitätscordons  für  nutzlos  erklärt.  Auf  der  Conferenz  zu  Venedig 
1892  gelang  es  Oesterreich,  die  schon  1874  in  Wien  angeregte  Präge  nach 
Absperrungsmassregeln  an  den  Einbruchsstellen  der  Wanderseuchen 
aus  Asien  einer  Lösung  zuzuführen.  Damit  sollte  der  Kampf  gegen  die 
Seuchen  gegen  ihren  Ursprungsort  hinausgetragen  und  die  Schutzmass- 
regeln an  der  europäischen  Küste  erleichtert  werden.  Es  handelte  sich 
hiebei  hauptsächlich  um  die  Ueberwachung  des  Weges  durch  das  rothe 
Meer  und  den  Suezcanal  und  durch  den  persischen  Golf.  Man  fürchtete  die 
Einschleppung  der  Cholera  durch  die  Mekkapilger  und  suchte  eine  sanitäre 
Aufsicht  über  den  Pilgerverkehr  zu  ermöglichen.  Die  damaligen  Ab- 
machungen bildeten  die  Grundlage  für  die  Bestimmungen  der  11.  Con- 
ferenz zu  Venedig,  wo  diese  Angelegenheit  im  Zusammenhange  mit  der 
Pestgefahr  erörtert  wurde. 

Inzwischen  war  durch  die  Erfahrungen  der  Bakteriologie  die  ganze 
Auffassung  des  Quarantainewesens  geändert  worden.  Man  war  mit  den 
Erregern  der  ansteckenden  Krankheiten  und  deren  Lebenseigenschaften 
bekannt  geworden  und  wusste,  welche  von  allen  theoretischen  Möglich- 
keiten der  Verbreitung  praktisch  wirklich  in  Betracht  kommen.  Diese 
neuen  Erkenntnisse  Hessen  manche  alte  Bestimmung  überflüssig  er- 
scheinen, die  neuen  Massregeln  gewährten  dem  Handel  und  Verkehr  viel 
mehr  Freiheiten  bei  grösserer  Sicherheit  gegen  die  Einschleppung. 

Alle  wissenschaftlich  begründeten  Bestimmungen  wurden  aber  durch 
die  Choleraepidemie  von  1892  umgeworfen.    Es  wurden  wieder  allgemeine 
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Landquarantainen  in  der  Dauer  von  7—20  Tagen  und  andere  Absper- 
rungsmassregeln eingefülirt,  die  den  Verkehr  unterbanden,  ohne  absolute 
Sicberheit  zu  bieten.  Hiedurch  veranlasst,  trat  im  folgenden  Jahre  1893 
in  Dresden  eine  Conferenz  zusammen,  um  eine  obere  Grenze  für  die  bei 
Seuchen  unvermeidlichen  Störungen  des  Handels  und  Verkehres  festzu- 
setzen. Es  sollte  endgiltig  mit  dem  alten  System  der  allgemeinen  und 
vollständigen  Absperrung  gebrochen  werden,  da  dasselbe,  ohne  einen  ganz 
sicheren  Schutz  zu  bieten,  bei  dem  gewaltigen  Verkehre  der  Neuzeit  eine 
immer  schwerere  Störung  setzte. 

Vor  Allem  sollte  nicht  mehr  wie  früher  ein  ganzes  Land  für  ver- 
seucht erklärt  werden,  sondern  nur  die  betreffenden  Orte,  in  denen  that- 
sächlich  die  Seuche  ausgebrochen  war.  Bei  der  Lebhaftigkeit  des  heutigen 
Verkehres  ist  es  unmöglich,  alle  aus  verseuchten  Häfen  kommenden 
Passagiere  in  Quarantaine  zu  setzen.  Nur  die  Kranken  und  deren  nächste 
Umgebung,  die  in  den  meisten  Fällen  ohnehin  die  einzigen  Träger  des 
Ej'ankheitsstoffes  sind,  sollen  quarantainisirt  werden.  Für  die  Gesunden 
wurde  an  Stelle  der  Quarantaine  die  Beobachtung  und  Ueberwachung 
gesetzt.  Eeine  Schiffe  sollen  überhaupt  ganz  frei  ausgehen.  Die  zur  See 
eingeführten  Waaren  dürfen  nicht  anders  behandelt  werden  als  die  am 
Landwege  importirten. 

Auf  Grund  dieser  Berathungen  in  Dresden,  an  denen  die  meisten 
Staaten  theilgenommen  hatten,  bildete  sich  nun  eine  den  wissenschaftlichen 
Ergebnissen  angepasste  Handhabung  der  Schutzvorschrifteu  aus.  So  kennt 
England  keine  Quarantainen  mehr.  Es  wird  aber  jedes  aus  dem  Aus- 
lande kommende  Schiff  bei  der  Einfahrt  in  die  Themse  z.  B.  von  einem 
Arzte  besucht,  ohne  dass  das  Schiff  dadvirch  aufgehalten  ist.  Ergibt  die 
Untersuchung  etwas  Verdächtiges,  so  kann  der  Hafenarzt  aus  eigener 
Machtvollkommenheit  das  Schiff  anhalten.  Auch  bei  verseuchten  Schiffen 
werden  die  Massregeln  den  Verhältnissen  des  einzelnen  Falles  angepasst 
und  auch  die  Gesunden,  wenn  sie  verdächtig  erscheinen,  behufs  Beob- 
achtung mehrere  Tage  zurückgehalten.  Die  Vereinigten  Staaten  hatten 
während  der  Cholerazeiten  eine  neue  Einrichtung  zur  Entlastung  der 
Ueberwachung  des  Verkehres  in  den  eigenen  Häfen  getroffen,  indem  sie 
amerikanische  Aerzte  in  die  verseuchten  Häfen  sandten,  welche  die 
Reisenden  und  die  Mannschaft  vor  dem  Antritt  der  Keise  zu  unter- 
suchen und  dem  Schiffe  einen  genauen  Bericht  darüber  mitzugeben 
hatten.  Ausserdem  oblag  ihnen  die  Berichterstattung  über  den  Stand 
der  Epidemie. 

Trotz  aller  dieser  Fortschritte  verfiel  man  bei  Ausbruch  der  Pest 
in  Indien  im  Jahre  1896  wieder  in  ganz  mittelalterliche  Massnahmen. 
Mit  Kanonenschüssen  suchte  man  die  Schiffe  aus  verseuchten  Häfen  zu 
vertreiben  (Sicilien)  und  wollte  sie  gänzlich  vom  Verkehre  ausschliessen. 

Müller  B.  Pöch,  Die  Pest.  9 
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Auf  Anregung  Oesterreichs  trat  im  Februar  1897  eine  Pest- 
conferenz  in  Venedig  zusammen,  an  der  sich  ausser  allen  europäischen 
Staaten  Persien,  Aegypten  und  Nordamerika  betheiligten.  Es  handelte 
sich  vor  Allem  darum,  die  Pest  an  ihren  Einbruchspforten  aus  Indien 
nach  Europa  aufzuhaltend  Die  Ueberwachung  des  Landweges  über  Af- 
ghanistan uach  dem  centralasiatischen  ßussland  und  über  Indien  und 
Persien  nach  Kleinasien  und  dem  Kaukasus  versprach  Russland  durch 
Aufstellung  von  Militärcordons  zu  besorgen.  Für  den  Seeweg  von  Indien 
nach  dem  persischen  Golf  wurden  zwei  Ueberwachungsstationen,  eine  beim 
Eingang  in  denselben  auf  der  Insel  Ormuz,  eine  zweite  in  der  Nähe 
von  Bassorah,  am  Zusammenfluss  des  Euphrat  und  Tigris,  errichtet 
und  der  türkischen  Marine  übergeben.  Die  üeberwachung  der  gesund- 
heitlichen Yerhältnisse  Persiens  und  des  persischen  Golfes  durch  inter- 
nationale Behörden,  die  wh'ksamer  gewesen  wäre,  kam  nicht  zu  Stande. 
Ferner  wurde  die  Beaufsichtigung  des  Seeverkehres  durch  das  rothe  Meer 
und  den  Suezcanal  geregelt.  Schiffe,  die  mindestens  seit  10  Tagen  den 
verseuchten  Hafen  verlassen  und  keinen  Pestfall  an  Bord  hatten,  dürfen 
den  Canal  en  quarantaine  passii'en,  d.  h.  ohne  mit  dem  Lande  in  Ver- 
kehr zu  treten.  Als  verdächtig  werden  die  Schiffe  bezeichnet,  die  Pest 
an  Bord  hatten,  die  aber  spätestens  12  Tage  vor  Ankunft  des  Schiffes 
erloschen  ist.  Diese  werden  verschieden  behandelt,  je  nachdem  sie  einen 
Arzt  und  einen  Desinfectionsapparat  an  Bord  haben  oder  nicht.  Im  ersten 
Falle  dürfen  sie  en  quarantaine  passireu,  im  andern  werden  sie  zur  Unter- 
suchung der  Reisenden,  Desinfection  der  Wäsche  u.  s.  w.  zurückgehalten. 

Verseuchte  Schiffe,  das  sind  solche,  die  in  den  letzten  12  Tagen 
Pestfälle  hatten  oder  zur  Zeit  noch  haben,  müssen  sich  in  die  Sanitäts- 
station bei  den  Mosesquellen  in  der  Nähe  von  Suez  begeben.  Alle  Passa- 
giere werden  ausgeschifft,  die  Pestkranken  isolirt,  die  übrigen  in  kleine 
Gruppen  gesondert  und  bleiben  bis  10  Tage  nach  der  letzten  Erkrankung 
in  Contumaz.  Die  Effecten  und  Schiffsräume  werden  desinficirt,  die  Kauf- 
mannswaare  nicht.  Ist  ein  Arzt  an  Bord,  so  kann,  wenn  die  verdächtigen 
Personen  ausgeschifft  sind  und  die  Desinfection  vollzogen  ist,  die  Passage 
en  quarantaine  bewilligt  werden.  Besondere  Vorschriften  wurden  für  die 
mohammedanischen  Pilger  erlassen,  die  von  Europa,  von  Nordafrika  und 
von  Indien  zu  Schiff  die  heiligen  Stätten  in  Arabien  besuchen.  Jedem 
Pilger  muss  an  Bord  ein  Minimum  au  Raum,  Kost  und  Wasser  zuge- 
sichert sein,  eine  Cajüte  muss  als  Krankenzimmer  verwendbar  sein,  ein 
Arzt  muss  sich  auf  dem  Schiffe  befinden.  Bei  Nichteinhaltung  dieser  von 
den  Local-Sanitätsbehördeu  zu  controlirenden  Vorschriften  wird  der  Capitän 
zu  Geldstrafen  verurtheilt.     Die  Pilger   aus  dem  Norden  iverden  bei  der 
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Kückkelii'  von  Mekka  in  Djebel  el-Tor  auf  der  Sinaihalbinsel  unter- 
sucht, die  aus  Indien  werden  bei  der  Einfahrt  ins  rothe  Meer  bei  der 
Insel  Kamaran  angehalten  und  in  Djeddah,  dem  Hafeuorte  Mekkas, 
nochmals  controlirt,  eventuell  von  da  noch  nach  Kamaran  zurückge- 
schickt. 

Im  Uebrigen  bestimmt  die  Venediger  Conferenz,  dass  jeder  Staat  ver- 
pflichtet ist,  auf  diplomatischem  Wege  Nachricht  vom  Ausbruche  der  Pest 
zu  geben  und  dann  wöchentlich  ein  Bulletin  auszuschicken.  Das  Gebiet, 
wo  Pestfälle  vorgekommen  sind,  wird  so  lange  als  inficirt  angesehen,  bis 
nach  erfolgter  Desinfection  10  Tage  verflossen  sind,  ohne  dass  ein  neuer 
Fall  vorkam.  Die  Landquarantainen  für  Reisende  sind  aufgehoben;  nur 
Kranke  sind  zurückzuhalten,  die  Gesunden  sind  zu  untersuchen.  Für 
letztere  wurde  eine  zehntägige  Ueberwachung  am  Ankunftsorte  vorge- 
schlagen. Waaren  werden  entweder  eingeführt  oder  desinficii't,  ein  Zurück- 
halten an  der  Grenze  soll  nicht  mehr  stattfinden. 

Im  Seeverkehre  gelten  die  Schiffe,  welche  in  den  letzten  10  Tagen 
einen  Pestfall  gehabt  hatten,  als  verseucht,  diejenigen,  auf  welchen  vor 
12  Tagen  Fälle  vorgekommen  sind,  als  verdächtig.  Die  Eeisenden  der 
verseuchten  Schiffe,  d.  h.  solcher,  auf  denen  in  den  letzten  10  Tagen 
Pestfälle  vorgekommen  sind,  und  die  der  verdächtigen,  auf  welchen  sich 
vor  dieser  Zeit  Pestfälle  ereignet  haben,  werden  ausgeschifft,  die  Kranken 
kommen  ins  Lazareth,  die  Gesunden  werden  untersucht  und  durch 
10  Tage  überwacht.  Die  Effecten  der  Eeisenden,  getragene  Wäsche  und 
alte  Kleider  werden  desinficirt.  Das  Schiff  wird  gereinigt  und  desinficirt, 
namentlich  die  Räume,  wo  die  Pestkranken  sich  aufhielten,  das  Kielwasser 
wird  entfernt,  das  Trinkwasser  erneuert.  Auch  auf  die  Gefahr  der  Ein- 
schleppung der  Seuche  durch  Ratten  und  Mäuse  wurde  hingewiesen  und 
die  Vernichtung  derselben  in  verseuchten  Schiffen  empfohlen. 

Seit  dem  Bestehen  der  Pest  in  Indien  sind  wiederholt  Pestfälle  auf  hoher 
See  vorgekommen.  In  den  meisten  Fällen  gelang  es  leicht,  dem  Weitergreifen  der 
Krankheit  Einhalt  zu  thun,  es  liegen  aber  auch  Beispiele  vor,  welche  zeigen,  wie 
schwierig  es  bisweilen  ist,  ein  verseuchtes  Schiff  zu  desinficiren.  So  trat  auf  dem 
P.  and  0.  Steamer  Carthage^  trotz  entsprechender  Isolirung  des  Pestkranken  und 
Desinfection  der  Wäsche  der  gesammten  Mannschaft  in  einem  Dampfsterilisator 
nach  mehreren  Tagen  eine  zweite  Pesterkrankung  auf.  Auf  dem  Dampfer  Mahal- 
lah^  zeigten  sich  auch  nach  zweimaliger  Desinfection  noch  Pestfälle,  bis  schliess- 
lich das  Schiff  zum  dritten  Male  unter  Puffer 's  Leitung  mit  einer  an  die  „chirur- 
gische Desinfection  grenzenden  Genauigkeit"  gereinigt  worden  war. 

Die  Kaufmannswaaren  werden  ausgeschifft,  wenn  nöthig  desinficirt, 
und  zwar  womöglich  derart,  dass  sie  keinen  Schaden  leiden.    Briefe  und 


•  Brit.  med.  journ.,  July  30  1898,  p.  1898. 
^  Brit.  med.  journ.,  1899,  vol.  I,  p.  493. 
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.Drucksachen  sind  von  der  Desinfection  auszunehmen.  Für  gewisse  Waareu 
bestehen  Einfuhrs verböte:  getragene  Wäsche,  Lumpen,  alte  Kleider,  ge- 
brauchte Teppiche  und  Stickereien,  thierische  Abfälle,  gereinigte  Wolle, 
Haare,  rohe  und  präparirte  Häute,  letzterer  Artikel  wohl  mit  Rücksicht 
auf  die  Nachricht,  dass  Rinder  auch  von  der  Pest  befallen  woi'den  seien, 
was  seither  als  irrig  widerlegt  ist.  Deutschland  hat  das  betreffende  Ver- 
bot auch  bald  wieder  zurückgezogen.  In  Bezug  auf  die  Desinfection  der 
Waaren  ist  keine  vollständige  Einigung  der  betheiligten  Staaten  erzielt 
worden,  so  dass  Güter,  die  in  einem  Lande  für  desinflch't  gelten,  beim 
Transitverkehre  einer  Reihe  neuerlicher  Manipulationen  unterzogen  werden 
können. 

Die  geringe  Resistenz  des  PestbacUlus  macht  eine  Einschleppung 
der  Seuche  durch  Kaufmannsgüter  im  Allgemeinen  unwahrscheinlich;  es 
ist  thatsächlich  seit  dem  Ausbruche  der  Pest  in  Hong-Kong  1894  trotz 
des  grossen  directen  Verkehres  Europas  mit  den  verseuchten  Häfen  Indiens 
und  Chinas,  der  fast  ungehindert  fortbesteht,  keine  Einschleppung  durch 
Waaren  vorgekommen. 


Vorboten  und  Beginn  der  Krankheit.  Aeusserer 
Habitus  der  Pestkranken. 

Der  Beginn  der  Krankheitserscheinungen  ist  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ein  plötzlicher.  Die  meisten  Kranken  geben  an,  von  dem  initialen 
Schüttelfrost,  dem  begleitenden  heftigen  Kopfschmerz  und  intensivem 
Schwindelgefühl  urplötzlich,  inmitten  voller  Gesundheit,  oft  bei  schwerer 
Arbeit,  überrascht  worden  zu  sein. 

Falls  in  manchen  Fällen  eigentliche  Prodromalerscheinungen  vor- 
handen sind,  woran  nach  den  Angaben  gut  sich  beobachtender  Kranker 
nicht  zu  zweifeln  ist,  so  sind  sie  meist  nur  wenig  hervortretend  und  nur 
kurz  dem  Beginne  der  Krankheit  vorausgehend.  Als  die  Symptome,  die 
dem  Beginne  Stunden,  aber  selbst  Tage  lang  (Tamagiwa  bis  zwei, 
Aoyama  bis  drei  Tage,  selten  länger)  vorausgehen  können,  werden  die  die 
gewöhnlichen  Infectionskrankheiten  einleitenden  Beschwerden  angegeben, 
wie  unbestimmtes  Krankheitsgefühl,  Abgeschlagenheit,  Ziehen  in  den 
Gliedern,  leichte  Kopfschmerzen  und  Schwindel,  Gähnen  (Clot-Bey), 
manchmal  Erbrechen  (Clot-Bej'),  leichtes  Schauern  (Rüssel,  Glot-Bey). 
Manche  Kranke  gaben  an,  schon  vor  dem  eigentlichen  Krankheitsbeginne 
Schmerzen  in  jener  Drüsenregion  gefühlt  zu  haben,  wo  später  der  Bubo 
sich  entwickelte,  und  mehrere  meiner  Anamnesen  enthalten  die  Angabe, 
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dass   der  vorher  regelmässige  Stuhl  vor  Beginn   der  eigentlichen  Krank- 
heit unregelmässig  wurde. 

In  den  weitaus  meisten  Fällen  beginnt  die  Krankheit  mit  einem 
plötzlich  einsetzenden  Schüttelfrost,  seltener  mit  leichtem  Frösteln.  Völ- 
liges Fehlen  des  Schüttelfrostes  scheint  selten  zu  sein.  Der  Schüttelfrost, 
manchmal  angeblich  von  selbst  mehrstündiger  Dauer,  bleibt  meistens  ein 
initialer,  kann  aber  gleich  im  Beginn  sich  mehrmals  wiederholen,  während 
er  im  Verlauf  sich  nur  selten  zu  wiederholen  scheint.  Leichteres  Frösteln 
während  des  Verlaufes  habe  ich  ab  und  zu  gesehen. 

Pneumonische  und  niehtpneumonische  Fälle  scheinen  bezüglich  des 
Krankheitsbeginnes  sich  nicht  zu  unterscheiden. 

Zugleich  mit  dem  Schüttelfrost  treten  in  der  Kegel  Kopfschmerz 
und  Schwindel  auf,  weniger  regelmässig  Erbrechen.  Kopfschmerz  und 
Schwindel,  beide  oft  von  furchtbarer  Heftigkeit,  bilden  den  Hauptinbalt 
der  Klagen  des  Kranken. 

Allgemeines  Befinden  und  äusserer  Habitus  des  Kranken  sind  im 
Beginne  der  Pest  oder  während  des  Verlaufes  wechselnd.  Während  es 
einerseits  Kranke  gibt,  die  bereits  im  ersten  Krankheitstage  im^  tiefen 
Coma  zur  Beobachtung  gelangen,  die  der  Anamnese  nach  sofort  mit  dem 
Schüttelfrost  in  Bewusstlosigkeit  verfallen  sind,  gibt  es  andererseits  Kranke, 
selbst  Kranke  in  den  letzten  Stunden  ihres  Lebens,  welche  bei  vollkommen 
freiem  Bewusstsein  keinerlei  Klage  haben.  Man  sieht  nicht  eben  selten 
Pestkranke  zu  Fuss  nach  stundenlangem  Marsche  sich  ins  Pestspital  be- 
geben. Weir  führt  Fälle  an,  wo  Kranke  —  unter  einem  unbezwingbaren 
Wandertrieb  —  stundenlange  Märsche  zurücklegten,  um,  am  Ziele  ange- 
langt, zu  sterben.  Freilich  sind  diese  Fälle  mit  wenig  gestörtem  Allge- 
meinbefinden die  Ausnahme. 

Der  äussere  Habitus  des  Pestkranken,  die  typischen  schweren  Fälle 
vorausgesetzt,  ist  der  des  t3fphösen.  Lage  und  Haltung  des  Eumpfes 
und  der  Glieder  sind  von  dem  Zustande  des  Sensoriums,  dem  Sitze  der 
Bubonen  bedingt.  Eine  irgendwie  für  Pest  charakteristische  Lage  und  Hal- 
tung der  Glieder  (so  sollen  nach  den  Beobachtungen  der  Eingeborenen- 
ärzte des  Arthur  Eoad-Hospitals  in  Bombay  [im  Bericht  über  die  Epidemie 
von  Bombay  von  Snow]  die  Kranken  die  Füsse  übereinander  gekreuzt 
halten  u.  dgl.  m.)  ist  nicht  vorhanden:  „l'attitude  d'un  pestifere  est  celle 
que  pr^sentent  generalement  les  individus  atteints  d'affections  appel^es  ' 
typhoides.^'  (Clot-Bey). 

üeber  die  Farbe  des  Gesichtes  wird  in  den  Berichten  aus  den  letzten 
Epidemien  wenig  berichtet,  wohl  deshalb,  weil  das  Beobachtungsmaterial 
fast  ausschliesslich  uichtAveisse  Passen  betraf.  Nach  Clot-Bey  zeigt  die 
Gesichtsfarbe  verschiedene  Nuancen;  gewöhnlich  bleich,  erdfahl,  soll  sie 
manchmal  roth  werden;  manchmal  soll  sie  gelblich,  sehr  selten  cyanotisch 
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sein.  Aeltere  Nachrichten,  welche  von  cadaveröser  Entstellung  u.  dgl. 
«  sprechen,  sind  wohl  nur  mit  Vorsicht  aufzunehmen.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen zeigt  sich  ein  gewisser  Verfall  der  Gesichtszüge  erst  in  den 
letzten  Stunden  im  Stadium  der  sinkenden  Herzthätigkeit,  dem  cyanotische 
Verfärbung,  die  besonders  bei  pneumonischen  Fällen  ausgesprochen  ist, 
geraume  Zeit  vorauszugehen  pflegt. 

Ungewöhnliche  Aufmerksamkeit  haben  die  Beobachter  seit  jeher 
dem  Gesiehtsausdrucke  der  Pestkranken  zugewendet.  Angaben  über 
einen  eigenthümlichen ,  angeblich  charakteristischen  Gesichtsausdruck 
finden  sich  nicht  bloss  in  den  ältesten  und  älteren  Pestschriften,  sondern 
auch  in  solchen  aus  der  neuesten  Zeit.  Nach  der  Ansicht  mancher  Be- 
obachter wäre  der  Gesichtsausdruck  so  charakteristisch,  dass  dieselben 
von  einer  wohl  charakterisirten  „Facies  pestica"  sprachen. 

Als  Beleg  dessen,  was  manche  Beobachter  in  der  Physiognomie  des 
Pestkranken  gelesen  haben  wollen,  führe  ich  die  Schilderung  des  Gesichts- 
ausdruckes von  Eho  an;  Kho  spricht  von  einem  „aspetto  fra  1' alterito 
e  il  disperato  ed  un'  espressione  di  tetra  rassegnazione  o  di  selvaggia 
diffidenza".  Aber  auch  Bitter,  der  im  Gegensatz  zu  Eho  über  eigene 
Erfahrungen  berichtet,  will  fast  regelmässig  „un  aspect  caracteristique 
anxieux  et  effare"  gesehen  haben,  „de  sorte  que  l'on  pourrait  parier  d'une 
fades  pestica". 

In  älteren  Pestschriften  finden  sich  zahllose  Beschreibungen  des 
Gesichtsausdruckes  und  Blickes  der  Kranken.  So  schreibt  Forestus: 
„Feros  vultus,  qualis  temulentorum  esse  solet,  incertus  atque  turbi- 
dus."  Goclenius  spricht  von  „Aspectus  toruus;  aspectus  truculentus". 
Diemerbroeck  spricht  von  „visus  turbidus".  Chicoyneau  sagt:  „La 
vue  fixe,  ternie,  egar^e,  marquant  l'epouvante  et  le  dösespoir";  und 
an  anderen  Stellen:  „les  yeux  ötoient  ternis,  le  regard  fixe  et  egare"; 
„les  yeux  troubles";  „les  yeux  s'^teignent  dans  les  uns  et  deviennent 
languissans,  vifs  et  tres  enflamm6s  dans  les  autres" ;  „les  yeux  ^tincellans 
ou  entierement  mornes".  —  Bertrand  schreibt:  „Les  plus  malades  ont 
les  yeux  vifs  etincellans  meme  dans  les  plus  grandes  foiblesses  et  le 
regard  affreux  ä  peu  pres  comme  les  hydrophobiques,  et  ces 
yeux  Etincellans  Etoient  toujours  d'un  mauvais  augure.  C'est  sans 
doute  par  lä  que  quelques  chirurgiens  qui  ont  frequentö  le 
Levant,  se  vantent  de  connoitre  de  trente  pas  de  loin,  si  un 
homme  est  attaque  de  peste."  —  Nach  Kussel  trat  die  Ver- 
änderung der  Augen  manchmal  schon  am  ersten  Tage  ein,  häufiger 
am  zweiten  oder  dritten,  und  dauerte  bis  zur  günstigen  Wendung. 
Die  Veränderung  der  Augen  „glich  etwas  dem  matten  starren  Auge, 
das  man  in  den  letzten  Perioden  bösartiger  Fieber  bemerkt,  jedoch  war 
das  matte  Ansehen  verschieden,  indem  trübes  Wesen  und  Glanz  auf  eine 
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ungewöhnliche  Weise  mit  einander  verbunden  waren.  Sie  hielt  fast  in 
demselben  Grade  in  den  Apyrexien  und  selbst  dann  an,  wenn  der  Patient 
seiner  selbst  bewusst  und  ruhig  schien.  Sie  nahm  in  den  Paroxysmen 
nicht  zu,  nur  wurden  dann  die  Augen  roth,  wodurch  der  Blick  wild  wurde, 
diese  Eöthe  nahm  in  den  Apyrexien  ab  oder  verschwand  ganz,  aber  das 
trübe  Ansehen  blieb.  Hierauf  beruhte  vorzüglich  das  verstörte  Ansehen, 
das  ich  nicht  zu  beschreiben  wage,  das  mich  aber  nach  einiger  Hebung 
in  den  Stand  setzte,  mit  ziemlicher  Zuverlässigkeit  zu  bestimmen,  ob 
einer  an  der  Pest  krank  lag  oder  nicht,  wiewohl  ich  immer  noch  andere 
Symptome  mit  zu  Hilfe  nehmen  musste".  „Dies  Symptom  zeigte  sich 
fast  in  allen  Fällen,  die  mit  dem  Tode  endigten,  sowie  auch  in  einer 
grossen  Anzahl  von  denen,  die  einen  anderen  Ausgang  hatten.  Kinder 
unter  8  Jahren  schienen  demselben  minder  ausgesetzt,  und  auch  bei 
Erwachsenen  behielten  die  Augen  nicht  selten,  wenn  die  Ansteckung 
leicht  war,  ihren  natürlichen  Glanz."  —  Eine  Eeihe  von  Beobachtungen 
der  Aerzte  Aegyptens  über  Auge  und  Gesichtsausdruck  führt  Clot-Bey 
an,  der  übrigens  selbst  diesen  Beobachtungen  skeptisch  gegenübersteht. 
Einige  dieser  Aerzte  (Larrey,  Desgenettes,  Pugnet,  Savaresi  u.  A.) 
wollen  „decoloration  du  visage"  bemerkt  haben,  Brayer  (Pest  in  Con- 
stantinopel  1815 — 1824)  schildert:  „Les  yeux  sont  etincelans,  phosphore- 
scens:  le  regarde  fixe,  feroce,  comme  hydrophobique."  —  In  der  Pest 
von  Marseille  (1720)  soll  bestanden  haben  „le  regard  egare  .  .  .  la  face 
plombee,  cadavereuse,  des  inqui6tudes  mortelles".  Cholet  (Pest  in 
Constantinopel  1834)  schreibt:  „Outre  l'expression  melancolique,  melee 
de  frayeur,  que  l'ceil  donne  ä  la  face,  il  est  ordinairement  injecte  des 
l'invasion  de  la  maladie;  quelquefois  il  y  a  ecoulement  des  larmes.  La 
pupille  est  fortement  dilatee  dans  la  premiere  periode,  tandis  qu'elle  est 
contractee,  quand  les  symptömes  inflammatoires  predominent;  la  sclero- 
tique  est  d'un  blanc  mat,  et,  dans  quelques  cas,  la  cornee  presente  l'aspect 
de  cristal  depoli,  par  la  disparation  de  l'arc  precorneo-sclerotidien."  — 
Pruner  (Pest  in  Aegypten  1835)  spricht  von  Augen,  die,  „quoique  bril- 
lans,  avaient  un  aspect  amaurotique;  souvent  leur  globe  proeminait;  uu 
rouge  sale  tirant  sur  le  jaune  se  dessinait  autour  de  la  cornee".  Estienne 
(Pest  in  Alexandrien  1835):  „Facies  special  donnant  ä  l'ensemble  de  la 
physionomie  un  caractere  d'indifference;  yeux  un  peu  larmoyans,  ex- 
primant  une  Sensation  d'etonnement." 

Alle  Angaben  zusammengefasst,  würde  die  „Facies  pestica"  in  einem 
eigenthümlichen  Gemisch  aus  Schreck,  Verzweiflung,  mit  einem  unbe- 
schreiblichen Ausdruck  des  Blickes  bestehen. 

Nach  meinen  Erfahrungen  ist  von  einer  wirklich  charakteristischen 
Facies  pestica  keine  Kede.  Clot-Bey  sagt  treffend:  „L'expression  du 
stupeur   est   un   des   symptömes  qu'on  rencontre  presque  toujours  dans 
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les  affections  pestilentielles,  mais  il  n'est  pas  propre  ä  ces  seules  affec- 
tions;  les  maladies  typhoides  le  presentent  ordinairement."  Mit  diesen 
Worten  hat  Clot-Bey  den  Kern  der  Sache  getroffen. 

Ich  habe  den  Gesichtsausdruck  und  „Blick"  der  Pestkranken  sehr 
wechselnd  gefunden.  Immer  stand  er  in  ursächlichem  Zusammenhang 
mit  dem  Verhalten  des  Sensoriums  und  insbesondere  der  Schmerzhaftig- 
keit  der  Krankheit.  Fälle  mit  freiem  Gesichtsausdruck  sind  auch  bei 
schwerstem  oder  tödtlichem  Verlaufe  die  Eegel,  sobald  das  Sensorium 
frei  ist  und  keine  Schmerzen  vorhanden  sind.  Bei  benommenen  oder 
comatösen  Kranken  sieht  man  allerdings  einen  typischen  Gesichtsaus- 
druck, typisch  aber  nicht  für  Pest,  sondern  für  alle  Krankheiten  mit 
„typhöser  Umnebelung  der  Sinne".  Der  Gesichtsausdruck  ist  gedankenlos 
schlaff,  die  Augen  sind  geschlossen  oder  halb  geöffnet;  der  schlaife,  ge- 
dankenlose Gesichtsausdruck  zeigt  einfach  den  Mangel  psychischer  Vor- 
gänge im  Gehirne.  Manchmal  auch  sieht  man  schlaflose,  schwer  benom- 
mene Kranke  in  passiver  Rückenlage  mit  gläsern-stieren,  oft  weit  auf- 
gerissenen Augen,  die  im  Verein  mit  dem  oft  förmlich  maskenartig  un- 
beweglichen Gesicht,  der  starken  Injection  der  Conjunctiva,  den  durch 
vermehrte  Thränensecretion  wässrig-glänzenden  Augen  ein  dem  Beobachter 
eigenartig  sich  ausnehmendes  Bild  liefern.  Die  Augen  sind  entweder  un- 
beweglich starr,  oder  sie  schweifen  ziellos  umher:  der  Blick  ist  ein  leerer, 
die  Kranken  bemerken  nichts. 

Es  ist  begreiflich,  dass  die  weit  offenen  starren  Augen  dem  Ge- 
sichtsausdruck etwas  „Erstauntes",  „Wirres"  geben  oder  durch  die  gleich- 
zeitige starke  Röthung  der  Conjunctiven  etwas  „Wildes".  Manche  coma- 
töse  Kranke  erinnern  an  den  Anblick  sinnlos  Trunkener. 

Einen  anderen  Gesichtsausdruck,  wiederum  typisch  für  den  Zustand 
der  Kranken,  aber  nicht  für  Pest,  sah  ich  bei  Kranken,  die  bei  freiem 
oder  nur  wenig  gestörtem  Sensorium  an  heftigem  Kopfschmerz  und  inten- 
sivem Schwindel  litten.  Neben  der  Schlaffheit  der  Gesichtszüge  war  den- 
selben ein  leidender  Ausdruck  beigemengt,  Gesichtsausdruck  und  Ge- 
bahren  jener  Kranken  erinnerte  am  ehesten  noch  an  jenen,  wie  er  z.  B. 
bei  Kranken  mit  Hirntumoren  beobachtet  wird,  welche  an  heftigen  Kopf- 
schmerzen und  intensivem  Schwindel  leiden. 

Ungemein  häufig  wh'd  in  Pestberichten,  auch  solchen  der  neuesten 
Zeit,  eines  eigenthümlichen  Angstgefühles  Erwähnung  gethan,  das,  wie 
erwähnt,  häufigen  und  beredten  Ausdruck  in  den  Gesichtszügen  der 
Kranken  finden  soll.  Mir  ist  angstvoller  Gesichtsausdruck  nie  aufgefallen, 
ausser  unter  begreiflichen  Umständen.  So  bei  Krauken  mit  Halsbubonen, 
die  bei  verhältnissmässig  freiem  Sensorium  unter  furchtbarer  Dyspnoe 
an  terminalem  Glottisödem  erstickten,  oder  bei  Pestpneumonie,  die  unter 
hochgradiger  Dyspnoe,  bei  profuser  Hämoptoe,  aber  bei  freiem  Sensorium 
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ZU  Grunde  gingen.  Schmerzhaft-leidenden  Gesichtsausdruck,  z.  B.  bei 
schmerzhaften  Bubouen,  Pleuropneumonien  habe  ich  bei  Pest  nicht  häu- 
figer und  anders  gesehen  als  bei  schmerzhaften  Leiden  überhaupt. 

Wahrscheinlich  hat  die  manchmal  ausgesprochene  motorische  Un- 
ruhe der  Pestkranken  zur  Annahme  von  für  die  Pest  charakteristischem 
Angstgefühl  veranlasst.  Bei  freiem  Sensorium  mag  ein  ängstlicher  Ge- 
sichtsausdruck seine  einfache  psychologische  Begründung  finden,  wenn 
er  einen  Kranken  betrifft,  dem  über  die  Natur  seines  Leidens  kein  Zweifel 
gelassen  ist.  Bei  somuolenten  oder  comatösen  Kranken  aber  ist  keine 
Spur  eines  ängstlichen  Gesichtsausdruckes  zu  finden.  Mit  treffenden 
"Worten  hat  Clot-Bey  die  Legende  vom  Angstgefühl  der  Pestkranken 
getroffen:  „Nous  avons  toujours  vu  les  malades  indiflferens  sur  leur  sort, 
et  meme  quelquefois  pleins  de  gaiete.  II  est  vrai  que  les  musulmans 
sont  en  general  peu  accessibles  ä  la  crainte  de  la  mort:  Dieu  a  compte 
leur  jours  dans  ce  raonde;  et  la  foi,  qui  est  encore  grande  parmi  eux, 
leur  promet  les  delices  d'une  vie  future.  Cependant,  nous  avons  vu  aussi 
beaucoup  d'Europeens  rester  dans  la  meme  tranquillite  d'esprit  pendant 
tout  le  temps  de  leur  maladie." 

Der  ängstliche  Gesichtsausdruck  mancher  Kranken  mit  freiem  Sen- 
sorium findet  also  eine  einfache  psychologische  Begründung.  Uebrigens 
sieht  man  besonders  bei  Kranken  mit  stillen  Delirien  häufig  vorüber- 
gehenden heiteren  Gesichtsausdruck,  viele  Kranke  lachen  sogar  in  ihren 
Delirien.  Auch  bei  Kranken  mit  maniakalischer  Unruhe,  die  zu  furi- 
bunden  Tobsuchtsanfällen  sich  steigern  kann,  schien  dem  Gesichtsaus- 
di'ucke  nach  sehr  häufig  heitere  Verwirrtheit  den  Inhalt  ihrer  Delirien 
zu  bilden.  Allerdings  sieht  man  auch  vorübergehend  derartige  tobende 
Kranke  mit  drohendem  oder  angstvoll  drohendem  Gesichtsausdrucke,  be- 
sonders bei  solchen,  die  gewaltsam  am  Entweichen  verhindert  werden 
müssen ;  Umstände,  die  vorübergehende  Angstgefühle  oder  "Wuthausbrüche 
begreiflich  erscheinen  lassen. 

Uebrigens  ist  der  Gesichtsausdruck  während  des  Verlaufes  oft  genug 
ein  grob-wechselnder,  abhängig  von  dem  Verhalten  des  Sensoriums,  dem 
Inhalt  der  Delirien,  dem  Grade  der  Kopfschmerzen,  des  Schwindelgefühles 
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Temperaturmessungen  bei  Pest  liegen  aus  der  chinesisch-indischen 
Epidemie  seit  1894  schon  in  grosser  Zahl  vor.  Es  sei  nur  hingewiesen 
auf  die  Arbeiten  von  Bitter^  Yamagiwa^,  sowie  die  Temperaturtabellen, 
die  den  Pestberichten  aus  Bombay'  beigegeben  sind. 

Allerdings  wurden  die  Messungen  nur  zweimal  täglich  vorgenommen, 
vielfach  wahrscheinlich  auch  nicht  zur  gleichen  täglichen  Zeit.  Es  ist 
begreiflich,  dass  diese  Temperaturmessungeu  nur  einem  summarischen 
Ausdrucke  der  thatsächlichen  Verhältnisse  entsprechen  können,  da  weder 
die  höchsten  noch  die  tiefsten  Temperaturen  mit  der  gewöhnlichen  Zeit 
der  Messung,  Morgens  und  Nachmittags,  respective  Abends  zusammen- 
fallen. 

Da  ich  über  eine  grössere  Keihe  durch  genaue  und  fortlaufend  vor- 
genommene Messung  erhaltene  Curven*  verfüge,  gehe  ich  zunächst  von 
meinen  Beobachtungen  aus.  Die  von  anderen  Beobachtern  gewonnenen 
Erfahrungen,  die  übrigens  im  Wesentlichen  mit  meinen  übereinstimmen, 
werde  ich  im  Anschlüsse  mittheilen. 

Ein  staffeiförmiges  Ansteigen  der  Curve,  wie  etwa  beim  Typhus, 
scheint  bei  der  Pest  nicht  vorzukommen.  In  den  Fällen,  welche  gleich 
am  ersten  Krankheitstage  zur  Beobachtung  kamen,  wurden  gleich  anfangs 
hohe  Temperaturen  beobachtet,  oft  am  ersten  Tage  höhere  als  an  den 
späteren. 

Die  Temperatur  bewegt  sich  in  den  ersten  Tagen  gewöhnlich  um 
39"  und  40°,  kann  aber  niedi'iger  und  höher  sein.  So  habe  ich  am  ersten 
Ej'ankheitstage  Temperaturen  von  41-8"  C.  gesehen  (Tod  am  3.  Krank- 
heitstage), aber  auch  solche  unter  38"  (Ausgang  in  Genesung).  In  den 
ersten  Tagen  der  Krankheit  ist  das  Fieber  manchmal  ein  rein  continuir- 
liches,  aber,  wie  es  scheint,  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle.  Für  die 
Pestcurve  erscheint  das  Auftreten  starker  Remissionen  charak- 
teristisch. Die  Remissionen,  welche  auch  bei  anfänglicher  Continua 
nach  Verlauf  weniger  Tage  stets  auftreten,  sind  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  schon  vom  Krankheitsbeginne  an  ausgeprägt,  so  dass  die  Tages- 
schwankung mehr  als  einen,  bis  zwei  oder  noch  mehr  Grade  betragen 
kann.     Die  Remissionen   entsprechen   in   der  Regel   den  frühen  Morgen- 


^  Rep.  of  tlie  commission  sent  by  the  Egyptian  government  to  Bombay  to 
study  plague,  Cairo  1897. 

-  Virchow's  Ai-cbiv,  149.  Bd.,  Supplement. 

^  Eep.  of  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97  und  Temperature 
Charts,  aoeomp.  the  Rep.  of  the  bub.  plague  in  Bombay  hy  Gatacre  1896/97. 

*  Siehe  Tafel  III  und  IV. 
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stunden,  die  Exacerbationen  den  späten  Naclimittag-  oder  Nachtstunden; 
doch  kommen  mannigfache  Abweichungen  vor,  insoferne,  als  sowohl  Re- 
missionen oder  Exacerbationen   verfrüht  oder  verspätet  eintreten  können. 

Es  ist  nicht  selten,  auch  bei  ganz  uncoraplicirten  Fällen,  dass  die 
morgendlichen  Remissionen  schon  vom  Beginne  an  bis  auf  37 "  und  selbst 
darunter  gehen,  so  dass  die  Fiebercurve  einen  rein  intermittirenden  Cha- 
rakter tragen  kann.  Der  Anstieg  der  Remissionen  zu  der  Fieberhöhe 
scheint  ohne  Frösteln  abzulaufen,  wie  denn  überhaupt  —  abgesehen  vom 
regelrechten  initialen  Schüttelfrost  —  wirkliche  Fröste  oder  Frösteln 
selten  zu  sein  scheinen.  Ausnahmen  habe  ich  nur  in  den  allerersten 
Tagen  gesehen,  wo  manche  Ki'anke  manchmal  über  Frösteln  klagten, 
oder  bei  Mischinfectionen,  in  einem  Falle  von  septischer  Lymphangioitis 
bei  gleichzeitiger  Pestinfection. 

Der  Temperaturabfall  ist  in  der  Regel  ein  allmäliger,  dem  stark 
remittirenden  Gepräge  der  Pestcurve  in  der  Weise  entsprechend,  dass 
—  meist  schon  vom  3.  oder  4.  Tage  an  —  die  Remissionen  immer  grösser 
ausfallen,  die  niedersten  Morgen-  und  höchsten  Abendtemperaturen  all- 
mälig  immer  tiefer  absinken.  Hierin  hat  das  Defervescenzstadium  der 
Pest  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  des  Typhus.  —  Nur  selten  ist  der 
Abfall  ein  plötzlicher,  sozusagen  kritischer  (in  einem  meiner  Fälle  von 
39-7''  Nachmittags  2  Uhr  bis  37"  in  den  Morgenstunden  des  folgenden 
Tages);  auch  Pseudokrise  kann  beobachtet  werden. 

Viele  meiner  Fiebercurven  zeigen  am  Curvenberg  eine,  selbst  zwei 
in  kurzen  Zeitabschnitten  erfolgende  Remissionen  von  1  bis  selbst  2" 
Tiefe,  so  dass  der  Curvenberg  zwei,  selbst  drei  steile  Gipfel  trägt.  Dass 
nicht  einfache  Unrichtigkeiten  der  Messung  vorliegen,  erscheint  daraus 
wahrscheinlich,  dass  auch  die  Curve  der  Pulsfrequenz  entsprechende 
Schwankungen  aufweist,  stets  im  gleichen  Sinne  bei  guter  Herzkraft,  im 
entgegengesetzten  Sinne  bei  gesunkener.  —  Eine  prognostische  Bedeutung 
scheint  diesen  täglichen  Schwankungen  der  Temperatur  nicht  zuzukommen. 

Die  Temperaturcurven  zeigen  im  Allgemeinen  das  gleiche  Verhalten, 
gleichgiltig  ob  dieselben  schon  in  den  ersten  Tagen  durch  den  Tod  des 
Ki'anken  unterbrochen  wurden,  oder  ob  die  Krankheit  in  Genesung  aus- 
geht. Der  Tod  kann  bei  jeder  Stelle  der  Fiebercurve  eintreten:  bei 
mittleren  Temperaturen,  auf  der  Curvenhöhe  oder  im  Curventhale.  Der 
Tod  kann  aber  auch  bei  subnormalen  Temperaturen  oder  bei  terminalen 
hyperpyretischen  Temperaturen  eintreten. 

Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Temperaturverlaufe  können 
sich  insoferne  gestalten,  als  manchmal  unregelmässig  abnorm  tiefe  Re- 
missionen einsetzen  können.  Sie  können  an  jedem  Tage  eintreten,  werden 
bei  schweren  und  tödtlich  verlaufenden  wie  bei  leichten  Fällen  beobachtet. 
Eine  prognostische  Bedeutung  scheint  den  Remissionen  (im  Gegensatze  zu 
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den  Angaben  Griesinger's)  nicM  zuzukommen,  ausser  dann,  wenn  dem 
steilen  Absinken  der  Temperatur  ein  Aufsteigen  der  Pulsfrequenz  ent- 
spricht. 

Temperaturen  über  40"  habe  ich  oft  beobachtet,  auch  bei  Fällen  mit 
günstigem  Ausgange.  Fälle  mit  41  *>  und  darüber  sah  ich  stets  sterben,  doch 
hat  Bitter  solche  genesen  gesehen.  Manchmal  war  die  höchste  Temperatur 
erst  eine  terminale,  doch  habe  ich  bei  einem  Kranken  bereits  am  ersten 
Tage  41-80  gemessen  (Tod  am  3.  Tage  bei  37-3»). 

Selten  scheinen  bereits  im  acuten  Stadium  subnormale  Temperaturen 
zu  sein.  In  einem  mittelschweren,  mit  Genesung  endenden  Falle  waren 
anfangs  auffallend  tiefe  Morgenremissionen  (bis  34-8 "),  während  die  abend- 
lichen Curvengipfel  nur  selten  38*  überschritten. 

Eine  prognostische  Bedeutung  scheint  der  Form  der  Fiebercurve  des 
acuten  Stadiums  nicht  zuzukommen,  auch  nicht  den  schon  im  Anfange 
der  Krankheit  manchmal  auftretenden  tiefen  Kemissionen,  die  die  Tempe- 
ratnrcurve  höchst  unregelmässig  gestalten  können.  Wie  schon  früher 
erwähnt,  kommt  den  Remissionen  nur  dann  eine  entschieden  ungünstige 
Bedeutung  zu,  wenn  mit  dem  Absinken  der  Temperatur  die  Pulsfrequenz 
in  die  Höhe  steigt. 

Bei  den  wenigen  Fällen,  die  genasen,  war  die  Gesammtfieberdauer 
eine  wechselnde.  Die  geringste  Dauer,  die  ich  beobachtete,  war  6  Tage 
bei  milden  Fällen,  bei  schweren  Fällen  habe  ich  eine  Dauer  von  9  bis 
28  Tagen  und  darüber  beobachtet.  Doch  muss  bemerkt  werden,  dass  im 
Spitale  naturgemäss  selten  nur  ganz  leichte  Fälle  beobachtet  wurden,  und 
dass  bei  den  länger  als  eine  Woche  fiebernden  Fällen  meist  Complica- 
tionen  (operative  Eingriffe,  Pneumonien)  vorhanden  waren. 

Verspätetes  Auftreten  secundärer  Bubonen  kann  zu  neuerlichem  Anstei- 
gen der  Temperatur  (meist  nur  massigen  Grades  und  kurzer  Dauer)  führen. 

Wiederholt  habe  ich  bei  Eeconvalescenten  nach  endgiltiger  Ent- 
fieberung tagelang  subnormale  Temperaturen  beobachtet. 

Ich  schliesse  nunmehr  die  zahlreichen  und  wichtigen  Erfahrungen 
anderer  Beobachter  an. 

*  Nachrichten  über  erhöhte  Körpertemperatur  finden  sich  schon  in 
den  ältesten  Pestschriften.  Diemerbroeck^  prüft  die  von  einer  grossen 
Anzahl  seiner  Vorgänger  aufgestellte  These:  „febrem  esse  de  essentia 
pestis,  nee  pestem  sine  febre  dari  posse". 

RusseP  fand  das  Fieber  im  Anfange  von  den  Anfällen  gewöhn- 
licher Fieber  wenig  unterschieden,  meist  sank  es  am  Morgen  des  2.  Tages, 


'  Diemerbroeck,    Tract.  de   peste,    Amstelaedami   166.5,  lib,  I,  cap.  XII,   an- 
not.  2,  p.  75, 

2  Eussel,  a.  a.  0.,  1.  Bd.,  S.  89  ff. 
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seltener  wechselten  einige  Tage  hindurch  kalte  und  hitzige  Anfälle  regel- 
mässig ab.     Sehr  selten  waren  intermittirende  Fieber. 

Griesinger^  beschreibt  das  Fieber  bei  Pest  in  folgender  Weise. 
Mit  der  beginnenden  Fieberhitze  fängt  die  „Weiterentwicklung  der  Krank- 
heit" aus  den  Prodromalsymptomen  an.  Bei  der  Bildung  der  Localisa- 
tionen  (Bubonen)  „tritt  bei  günstigem  Verlaufe  unter  starkem  Schweiss  ein 
Nachlass  des  Fiebers  ein".  Zuweilen  kann  diese  Kemission  jedoch  fehlen. 
Hat  sie  stattgefunden,  was  gewöhnlich  am  3.  oder  4.  Tage  erfolgt,  so 
schliesst  sich  daran  ein  zweites  Stadium  mit  unregelmässigen  Fieber- 
paroxysmen.  Eine  ungünstige  Prognose  geben  Fälle,  wo  sich  alsbald  ein 
ungewöhnlich  heftiger  Fieberzustand  entwickelt,  der  zeitweise  Remissionen 
mit  unregelmässigen  Exacerbationen  macht.  Das  Fieber  kann  sehr  gering 
sein  und  ganz  fehlen.  Bei  Fällen,  wo  die  Infection  ganz  örtlich  begrenzt 
bleibt,  kommt  es  oft  nur  zu  einer  ganz  leichten  febrilen  Störung.  Es 
gibt  ambulatorische  fieberlose  Fälle,  aber  auch  seltene  Fälle  von  Pestis 
siderans  ohne  lebhafte  Pieberbewegung. 

Lieber  meiste  r^  erwähnt  Pesterkrankungen  mit  Bubonen  und  Car- 
bunkeln  und  ganz  geringem  Fieber.  Montagu  Lubbock^  kennt  solche 
mit  geringem  oder  fehlendem  Fieber,  hält  sie  aber  für  Ausnahmen. 

Aoyama*  gibt  einem  kritischen  Fieberabfalle  mit  begleitendem 
Schweissausbruche  eine  günstige  Prognose.  Die  vorkommenden  remitti- 
renden  Fieber  fasst  er  als  Eiterungsfieber  auf.  Einmal  wurde  4  Stunden 
post  mortem  im  Anus  eine  Temperatur  von  43"  C.  gemessen. 

Nach  Tamagiwa^  geht  dem  Fieber  in  der  Regel  ein  Schüttelfrost 
oder  Frösteln  voraus.  Der  Schmerz  in  der  inficirten  Drüse  wird  vor  oder 
fast  gleichzeitig  mit  dem  Beginne  des  Fiebers  gefühlt.  Dass  die  Drüsen- 
schwellung später  als  die  Temperatursteigerung  eintritt,  ist  selten.  Der 
Anstieg  der  Fiebercurve  erfolgt  plötzlich  bis  auf  39"  oder  40°  C.  —  bei 
leichten  Fällen  bleibt  sie  auch  unter  39°  —  selten  geschieht  er  allmälig. 
Durch  4 — 6  Tage  erhält  sich  die  Temperatur  auf  gleicher  Höhe.  Bei 
leichteren  Fällen  erfolgt  ein  kritischer  Abfall  nach  3 — 4  Tagen.  Starkes 
Schwitzen  bei  dem  Temperaturabfall  ist  bei  der  Bubonenpest  sehr  selten. 
Bei  schwereren  Fällen  sinkt  die  Temperatur  nach  5 — 6  Tagen  gewöhn- 
lich lytisch  ab,  ähnlich  wie  bei  Typhus  abdominalis.  Im  Reconvalescenz- 
stadium  ist  die  Temperatur  normal  oder  ein  Geringes  unter  der  Norm. 
Ein  abermaliges  Ansteigen  derselben  kann  durch  Eiterretention  oder  Ent- 
stehung neuer  entzündhcher  Herde  bedingt  sein. 


'■  Griesiager,  a.  a.  0.  S.  230  ff. 

"  Liebermeister,    Pest   in   Ziemssen's    Handbuch,   der   speo.  Pathologie    und 
Therapie  II,  1876,  S.  466.  "  Montagu  Lubbock,  a.  a.  0.  p.  340. 

*  Aoyama,  a,  a.  0.  S.  150. 
°  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  .50  ff. 
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Wilm*  fand  iu  Hong-Kong  1896  in  allen  Fällen  Fieber.  Die 
Curve  ist  jedoch  nie  typisch.  Die  Höhe  der  Temperatur  ist  für  die 
Schwere  der  Erkrankung  nicht  massgebend.  Am  3.  bis  5.  Tage  ist  der 
Höhepunkt  des  Fiebers,  dann  erfolgt  ein  Abfall,  worauf  sieh  remittirendes 
Fieber  anschliesst. 

Bitter^,  der  scharf  zwei  Formen  der  Pest  unterscheidet,  die  ein- 
fache Beulenpest  und  die  septicämische  Form,  findet  bei  der  ersteren  die 
Temperatur  in  den  ersten  Tagen  constant  hoch,  bis  zu  41",  am  3.  oder 
4.  Tage  (vom  initialen  Schüttelfrost  gerechnet)  sinkt  sie  allmälig  zur 
normalen  herab.  Oft  erfolgt  gegen  den  5.  oder  6.  Tag  eine  neuerliche 
Temperaturerhöhung.  Bitter  meint,  dass  dieselbe  durch  die  Vereiterung  des 
Bubo  bedingt  ist,  in  dem  Falle,  wenn  die  Eiterung  nicht  ausschliesslich 
durch  den  Pestbacillus,  sondern  durch  andere  Eitercoccen  hervorgerufen 
ist.  Nach  der  Incision  des  Bubo  sinkt  die  Temperatur,  wenn  keine  neuen 
Complicationen  hinzukommen,  langsam  ab.  Als  höchste  Temperatur  bei 
einem  Kranken,  der  genas,  wurde  41 "  C.  beobachtet.  Bei  der  septicämi- 
schen  Form  der  Pest  bleibt  die  Temperatur  während  der  ganzen  Ki'ank- 
heitsdauer  erhöht.  Die  Curve  ist  ganz  unregelmässig.  Bitter  nennt  das 
Fieber  eine  Febris  continua  mit  mehr  oder  weniger  starken  Kemissionen. 
Gewöhnlich  bewegt  sich  die  Temperatur  zwischen  38"  und  40"  C,  doch 
gibt  es  Nachlässe  bis  zur  normalen  und  Erhebungen  bis  41-5"  C.  Die  ago- 
nale  Temperatur  ist  manchmal  erhöht,  manchmal  sinkt  sie  bis  zur  normalen. 

Die  Deutsche  Kommission^  findet  in  der  Fiebercurve  in  der 
Kegel  einen  dreitägigen  Typus.  „Jede  Pesterkrankung,  welche  den  drei- 
tägigen Fiebertypus  überdauert,  zeigt  durch  die  tiefen  Incisionen  des 
Fieberverlaufes,  welche  auf  den  3.  und  6.,  seltener  auf  den  4.  und  7.  Tag 
u.  s.  w.  fallen,  dass  sie  eigentlich  nur  eine  Keihe  aus  zwei,  drei  oder  auch 
mehr  Kelapsen  darstellt."  Der  dritte  Krankheitstag  ist  das  normale  Ende 
der  Krankheit,  und  die  ein-  oder  mehrmals  wiederkehrenden  Relapse  von 
dreitägiger  Dauer  gehören  nicht  mehr  der  eigentlichen  Pestkrankheit,  son- 
dern ihren  Complicationen  und  Nachkrankheiten  an.  „Der  Fiebertypus  des 
dreitägigen  Krankheitsbildes  ist  eine  rasch  oder  staffeiförmig  erstiegene, 
mehr  oder  weniger  hohe  Continua  oder  Eemittens."  In  einigen  Fällen  wur- 
den ganz  ungewöhnlich  hohe  terminale  und  postmortale  Temperaturen  ge- 
messen, so  in  einem  Falle  2  Stunden  ante  mortem  42-5''  C,  in  einem  an- 
deren unmittelbar  wähi'end  des  Exitus  42-8"  C.  Postmortal  in  der  Achsel- 
höhle fand  man  in  drei  Fällen  folgende  Temperaturen:  41-2",  41-3'',  41-8"^ 


1  Wilm,  Hygienisclie  Eundschau  1897,  S.  212  ff. 

"  Bitter,  Eep.  of  the  Commission   seut  by  the  Egypt.  gOTerument  to  Bombay 
to  study  plague,  p.  39  ff. 

3  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  248. 

*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.- 160,  175,  196,  183,  88. 
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Allgemeines. 

Die  Bubonen  stehen  neben  den  Carbunkeln  im  Vordergründe  des 
Krankheitsbildes.  Klinisches  Interesse  beanspruchen  sie  einerseits  durch 
ihre  diagnostische  Wichtigkeit,  andererseits  durch  die  wechselvollen  Er- 
scheinungen, welche  durch  die  Entwicklungsvorgänge  und  die  Localisation 
des  Bubo  bedingt  werden.  Wenn  auch  die  Entwicklungsvorgänge  der 
Bubonen  im  Allgemeinen  die  gleichen  sind,  so  werden  sie  doch  in  durch- 
sichtiger Weise  von  den  Verhältnissen  der  Eegion  beeinflusst,  wo  der 
Bubo  zur  Entwicklung  kommt.  Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Drüsen- 
region, die  mehr  oder  weniger  straffe  oder  lockere  Beschaifenheit  des 
umgebenden  Zellgewebes,  das  Verhalten  der  Gefässe  und  Fascienscheiden, 
das  Vorhandensein  lebenswichtiger  Organe,  die  durch  die  um  den  Bubo 
sich  abspielenden  Processe  im  periglandulären  Zellgewebe  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden,  schaffen  charakteristische  Modificationen  des  klini- 
schen Bildes.  Zu  den  Gefahren  für  den  Organismus,  die  der  Bubo  als 
Träger  der  Infection  und  Intoxication  im  Gefolge  hat,  kommt  noch  die 
Keaction  der  Nachbargewebe  des  Bubo,  verschieden  nach  dem  Orte  des 
Bubo.  Einestheils  sind  es  mechanische  Verhältnisse  des  Druckes  auf 
lebenswichtige  Organe,  andererseits  kommt  es  bei  bestimmtem  Sitze  der 
Bubonen  mit  besonderer  Eegelmässigkeit,  fast  Gesetzmässigkeit  zum  Zu- 
standekommen von  Secundärinfectionen,  die  den  tödtlichen  Ausgang  zur 
Folge  haben,  während  die  Primärerkrankung  vielleicht  günstig  ausgegan- 
gen wäre. 

Ein  grosser  Theil  nicht  nur  anatomisch,  sondern  auch  klinisch  wich- 
tiger Thatsachen  wurde  in  dem  die  Anatomie  der  Bubonen  zur  Sprache 
bringenden  Capitel  angeführt.  Die  dort  gemachten  Angaben  sind  hier 
nur  noch  zu  ergänzen. 

Eintheiluiig  der  Bubonen  Tom  klinischen  Standpunkt. 

Es  ist  das  Verdienst  von  Albrecht  und  Ghon,  eine  scharfe  und 
wohlbegründete  anatomische  Scheidung  der  bei  Pest  zur  Beobachtung 
kommenden  Drüsenschwellungen  vorgenommen  zu  haben.  Den  Einthei- 
lungsgrund  gibt  die  Art  der  Infection  ab;  die  bei  der  Pest  vorkommen- 
den Drüsenschwellungen  können  auf  dem  Lymphwege  oder  metastatisch 
durch  die  Blutbahn  inficirt  werden. 

Der  primäre  Bubo  entsteht  durch  Infection  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahn,  die  secundären  Bubonen  entstehen  durch  Infection  von  der 
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Blutbalin  her,  durch  Embolie  infectiöseu,  vom  primären  Bubo  her  in  den 
Kreis  gelangten  Materiales. 

Vom  primären  Bubo  aus  werden  die  in  der  Bahn  liegenden  Drüsen 
durch  directe  Fortpflanzung  des  infectiösen  Processes  —  per  contigui- 
tatem  —  inficirt.  Aber  auch  benachbarte,  nicht  in  der  Bahn  liegende 
Drüsen  können  auf  dem  Lymphwege  vom  primären  Bubo  her  inficirt 
werden,  sei  es  auf  retrogradem  Wege  —  durch  ßückstauung  oder  Um- 
kehr des  Lymphstromes  — ,  sei  es  durch  Vermittlung  des  bacillenführenden, 
oft  in  weiter  Ausdehnung  den  primären  Bubo  umgebenden  Oedems.  Diese 
auf  dem  Lymphwege  vom  primären  Bubo  direct  inficirten  Bubonen,  die 
eigentlich  nur  einen  Theil,  sozusagen  Ausläufer  des  primären  Bubo  vor- 
stellen, werden  von  Albrecht  und  Ghon  als  „primäre  Bubonen  IL  Ord- 
nung" gegenüber  dem  primären  Bubo  im  engeren  Sinne  —  „primärer 
Bubo  I.  Ordnung"  —  bezeichnet. 

Es  ist  begreiflich,  dass  bei  der  oft  weiten  Ausdehnung  der  von  dem 
primären  Bubo  direct  —  das  heisst  auf  dem  Lyraphwege  —  ausgehenden 
Infection  es  oft  im  einzelnen  Falle  nicht  möglich  ist,  am  Krankenbette 
zwischen  primären  und  secundären  Bubonen  im  anatomischen  Sinne 
zu  entscheiden.  Oft  weist  die  Section  eine  directe  Infection  auf  dem 
Lymphwege  nach,  wo  für  die  klinische  Beobachtung  allein  der  gesicherte 
Nachweis  der  directen  Zusammengehörigkeit  unmöglich  ist.  So  können, 
—  wie  im  anatomischen  Abschnitte  angeführt  wurde  —  vom  primären 
Bubo  der  einen  Leiste  die  Drüsen  der  anderen  direct  inficir-t  werden, 
oder  bei  primären  Bubonen  der  Axilla  können  die  gleichseitigen  Drüsen 
am  Halse  anschwellen  oder  umgekehrt.  Die  gleichen  DrüsenschweUungen, 
welche  der  anatomischen  Untersuchung  nach  directe  Abkömmlinge  des 
primären  Bubo  vorstellen,  können  auch  auf  dem  Blutwege  entstehen,  ja 
Albrecht  und  Ghon  haben  oft  ein  und  dieselbe  Drüse  gleichzeitig  vom 
Lymph-  und  vom  Blutwege  inficirt  gefunden.  Für  die  Palpation,  d.  h. 
für  die  Untersuchung  in  vivo  können  sich  primäre  Bubonen  IL  Ordnung 
und  secundäre  Bubonen  —  beides  im  anatomischen  Sinne  —  vollkommen 
gleich  verhalten. 

So  ist  es  wohl  anatomisch,  aber  nicht  klinisch  möglich  —  es  wäre 
denn,  die  Eegionen  der  in  Betracht  kommenden  Drüsen  wären  so  weit 
von  einander  entfernt,  dass  eine  directe  Infection  überhaupt  unmöghch 
wäre  —  im  einzelnen  Falle  den  Modus  der  Infection  zu  erkennen,  im 
einzelnen  Falle  den  directen  Zusammenhang  mit  dem  primären  Bubo  — 
im  engeren  Sinne  —  nachzuweisen  oder  auszuschliessen.  Der  „primäre 
Bubo  IL  Ordnung"  ist  wohl  anatomisch,  aber  nicht  in  vivo  als  solcher 
zu  erkennen,  wenigstens  nicht  in  allen  Fällen. 

Klinisch  kann  daher  nur  zwischen  dem  primären  Bubo  und  den 
symptomatisch,  d.  h.  den  secundär  im  Verlaufe  der  Krankheit  bei  schon 
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vorher  vorhandenem  primären  Bubo  auftretenden  Drüsenschwellungen 
unterschieden  werden.  Vollkommen  decken  sich  die  primären  Bubonen 
im  klinischen  und  anatomischen  Sinne.  Nicht  dagegen  decken  sich  die 
secundären  Bubonen  im  anatomischen  Sinne  und  die  secundär,  respective 
symptomatisch  auftretenden  Bubonen  im  klinischen  Sinne,  da  für  letztere 
die  anatomische  Untersuchung  den  klinisch  unmöglichen  Nachweis  der 
directen  Zusammengehörigkeit  mit  dem  „primären  Bubo  I.  Ordnung" 
erbringen  kann. 

Für  die  Bedürfnisse  am  Krankenbette  erscheint  jedoch  die  Unter- 
scheidung des  primären  Bubo  von  den  übrigen  symptomatisch,  respective 
—  klinisch  —  secundär  auftretenden  Drüsenschwellungen  als  vollkommen 
ausreichend. 

Der  primäre  Bubo  lässt  sich  am  Krankenbette  fast  in  allen  Fällen 
auch  solchen  ohne  Anamnese,  durch  seine  Grösse,  Schmerzhaftigkeit,  die 
Eeichlichkeit  und  Stärke  der  periglandulären  Veränderungen  (Infiltration 
und  Oedem  der  Nachbarschaft,  Hautblutungen,  Blasenbildungen  der  Haut 
u.  dgl.)  von  den  anderen  schmerzhaften  Drüsenschwellungen  unterscheiden. 
Dem  primären  Bubo  gegenüber  treten  die  symptomatisch  auftretenden 
Drüsenschwellungen  in  der  Eegel  weitaus  in  den  Hintergrund,  oft  so, 
dass  letztere  lediglich  durch  ihre  Schmerzhaftigkeit  —  bei  sonst  manch- 
mal negativem  Palpationsbefund  —  klinisch  kenntlich  werden  oder  selbst 
bei  auch  fehlender  Schmerzhaftigkeit  dem  Nachweis  in  vivo  überhaupt 
sich  entziehen  und  erst  bei  der  Section  gefunden  werden.  Doch  muss 
ausdrücklich  betont  werden,  dass  klinisch  nur  quantitative,  nicht  quali- 
tative Unterschiede  primäre  und  secundäre  Bubonen  trennen.  Primäre 
und  secundäre  Bubonen  zeigen  klinisch  die  gleichen,  nur  dem  Intensitäts- 
grade nach  verschiedene  Befunde,  sie  sind  in  der  Eegel  am  stärksten 
ausgesprochen  am  primären  Bubo,  während  die  secundären  Bubonen  meist 
weit  in  den  Hintergrund  treten.  Doch  können  auch  secundäre  Bubonen 
durch  eine  rasche  und  mächtige  Entwicklung,  enorme  Schmerzhaftigkeit, 
stärkere  Infiltration  und  Oedem  der  Umgebung,  Hautblutungen  u.  dgl. 
in  den  Vordergrund  treten,  so  dass  unter  Umständen,  bei  fehlender  Ana- 
mnese oder  Mangel  der  Beobachtung  vom  Anbeginn  her,  es  schwierig, 
selbst  unmöglich  sein  kann,  den  primären  Bubo  als  solchen  unter 
mehreren  vorhandenen  Drüsenschwellungen  mit  völliger  Sicherheit  zu  er- 
kennen. 

Häufigkeit  der  Bubonen. 

Bezüglich  der  Häufigkeit  des  Auftretens  von  Bubonen  bei  Pest- 
kranken sind  die  vorliegenden  Angaben  auffallend  verschieden. 

Zunächst  sind  die  Angaben  von  dem  Gesichtspunkte  des  Charakters 
der  Epidemie  zu  betrachten.    Die  Erfahrungen  in  Bombay  haben  gezeigi, 
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dass  bei  der  primären  Pestpneumonie  primäre  Bubonen  fehlen;  somit 
muss  ein  Theil  der  Fälle  ohne  Bubonen  auf  solche  mit  primären  Pneu- 
monien bezogen  werden.  Nach  den  zuverlässigen  Beobachtungen  anderer 
Epidemien,  besonders  yon  Eussel  und  Clot-Bey,  Aoyama,  Tamagiwa 
für  die  neueste  Zeit,  kann  wohl  als  sicher  angenommen  werden,  dass  es 
Pestepidemien  mit  zum  Mindesten  sehr  seltenen  Lungenaffectionen  gibt, 
so  dass  für  die  Fälle  ohne  Bubonen  dieser  Epidemien  nicht  ohne  Wei- 
teres auf  die  Annahme  von  übersehenen  Pestpneumonien  zurückgegriffen 
werden  kann. 

Aber  wenn  auch  von  diesen  Umständen  gänzlich  abgesehen  wird, 
so  schwanken  die  Angaben  bezüglich  der  Häufigkeit  des  Auftretens  von 
Bubonen  innerhalb  nicht  enger  Grenzen,  selbst  solche  von  Beobachtern, 
deren  Erfahrungen  sich  auf  dieselbe  Epidemie  mit  wahrscheinlich  gleichem 
Materiale  beziehen. 

Bevor  auf  die  erklärenden  Umstände  eingegangen  wird,  sollen  hier 
einige  Angaben  angeführt  werden: 

Eussel  fand  bei  2700  Fällen  2641mal  Bubonen; 

Cabiadis  fand  Bubonen  unter  1826  Kranken  in  1336  Fällen; 

Wilm  (Hong-Kong  1896)  beobachtete  73  "/o  mit  Buboneu,  270/0 
ohne  Bubonen; 

Ibrahim  Pascha  Hassan  sah  in  Bombay  in  10-6 %  seiner  Fälle 
keine  Bubonen,  in  einem  Spitale  Bombays  (Arthur  Koad-Hospital)  wurden 
in  8-83  "/q  Bubonen  vermisst,  in  einem  anderen  (Hindu  Fever-Hospital) 
wurden  unter  331  Fällen  nur  in  196  Fällen  Bubonen  beobachtet  (also 
in  40'8''/q  fehlend!),  im  Cutchi  Memon-Hospital  wurden  Bubonen  Anfangs 
der  Epidemie  in  20/g,  später  in  10"/,,  vermisst. 

Die  auffällig  verschiedenen  Angaben  sind,  wenn  wir  von  der  zu- 
nächst liegenden  Annahme  ganz  absehen,  dass  in  vielen  Fällen  einfach 
Beobachtungsfehler  mit  unterlaufen  sind  („Man  bedenke,  dass  während 
der  Epidemien  im  Orient,  wo  überhaupt  ein  sehr  primitiver  Zustand  der 
Diagnostik  herrscht,  alle  Krankheiten,  vom  leichtesten  Unwohlsein  an, 
der  alle  Aufmerksamkeit  absorbirenden  Seuche  zugeschrieben  werden" 
[Griesinger]),  zum  grossen  Theile  darauf  zurückzuführen,  dass  die  vor- 
ausgestellten Angaben  zumeist  klinische  sind.  Die  klinische  Beobach- 
tung allein,  sei  sie  noch  so  sorgfältig,  ist  aber  nicht  massgebend.  Es 
gibt  Fälle,  wo  tagelang  der  palpatorische  Befund  negativ  ist,  wo  nur 
Schmerzhaftigkeit  einer  Drüsenregion  nachweisbar  ist,  dann  aber 
selbst  solche,  wo  überhaupt  nichts  zu  finden  ist,  nicht  einmal  Schmerz- 
haftigkeit. In  den  meisten  derartigen  Fällen  allerdings  ist  doch  noch  in 
den  letzten  Tagen  oder  Stunden  des  Lebens  ein  Bubo  nachweisbar,  aber 
es  gibt  Fälle,  wo  die  Kranken  sterben,  bevor  der  Bubo  palpatorisch 
nachweisbar   ist.     Die    anatomische   Untersuchung   hat   immer   Bubonen 
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nachgewiesen,  es  sei  denn,  dass  es  sich  um  Fälle  von  Pestpneumonie 
handelt. 

Wenn  also  von  Fällen  mit  fehlenden  Bubonen  gesprochen  wird,  so 
ist  damit  nicht  mehr  gesagt,  als  dass  sie  nicht  palpabel  waren. 

Vorderhand  —  es  sei  denn,  dass  weitere  Untersuchungen  für  die 
Möglichkeit  der  bisher  durch  keine  positiven  Beobachtungen  gestützten 
primären  Blutpest  sprechen  würden  —  ist  für  alle  Fälle  von  Pest,  mit 
Ausnahme  derer  von  primärer  Pestpneumonie,  das  Vorhandensein  eines 
primären  Bubo  anzunehmen,  und  zwar  für  jedes  Stadium  der  Krank- 
heit, wenn  auch  der  klinische  Nachweis  desselben  nicht  in  allen  Fällen 
gelingt  und  auch  anatomisch  aus  irgend  welchen  Gründen  —  Verdrängen 
der  Pestinfection  durch  Misch-  oder  Secundärinfectionen,  vorzeitigen  Tod, 
bevor  es  zur  Ausbildung  der  anatomischen  charakteristischen  Kennzeichen 
des  primären  Bubo  gekommen  ist  —  der  sichere  anatomische  Nachweis 
desselben  misslingt. 

Sitz  der  Bubonen. 

Alle  Beobachter  sind  darüber  einig,  dass  den  häufigsten  Ort  des 
primären  Bubo  die  Leistenschenkelregion  vorstellt,  dass  ihr  zunächst  die 
Achselhöhle  kommt,  dann  die  Halskieferwinkelgegend.  Verschwindend 
gegenüber  der  Häufigkeit  des  Sitzes  in  den  genannten  Regionen  sind  die 
Fälle  mit  Sitz  an  anderen  Stellen,  Cubita,  Fossa  poplitea  u.  dgl. 

Rüssel  (Pest  zu  Aleppo  in  den  Jahren  1760,  1761  und  1762)  be- 
obachtete unter  2700  Fällen  97-88 «/«  mit  Bubonen,  nur  in  2-12  7,,  der 
Fälle  fehlten  dieselben.    Unter  den  Fällen  mit  Bubonen  machten  die 

Leistenbubonen 69-70  "/o, 

Achselbubonen 21-547o) 

Cervicalbubonen 8-76  "/o  aus. 

Von  den  Fällen  mit  Leistenbubonen  waren: 

Männer 45-35%, 

Weiber 34-81  %, 

Kinder 19-84o/o; 

von  den  Fällen  mit  Achselbubonen  waren: 

Männer 36-20%, 

Weiber 31-63»/o, 

Kinder 32-17%; 

von  den  Fällen  mit  Cervicalbubonen  waren: 

Männer 25-10  »/o, 

Weiber 24-67%, 

Kinder 50-23%. 
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ßussel   hebt  hervor,   dass   die  Leistenbubonen   uuter  allen  „Pest- 
ausschlägen" die  häufigsten  sind,  ferner,  dass  die  „geschwollenen  Ohren- 
drüsen" (Cervicalbubonen)  „vorzüglich  bei  Kindern   und  jungen   Leuten 
beiderlei  Geschlechts"  vorhanden  sind. 
Von  den  Leistenbubonen  sassen: 

rechts 39-59  "/o, 

links 31-99«/o, 

beiderseits Q'öö^/o. 

In  Sl-lS^/u   waren  Leistenbubonen   „mit  Carfunkeln   oder  anderen 
Geschwülsten   eomplicirt".    Da  Eussel   die   Localisation   des  Carbunkels 
nicht  angibt,  haben  die  darauf  bezüglichen  Angaben  keine  Bedeutung. 
Von  den  Achselbubonen  sassen: 

rechts 32-33  »/o, 

links 28-99%, 

beiderseits l'58  7o- 

Der  Best  entfällt  wieder  auf  complicirte  Bubonen  (Bubonen  mit 
Carbunkel),  deren  Localisation  Eussel  nicht  mittheilt.  Aus  den  zwei 
letztangeführten  Tabellen  folgert  Eussel,  dass  Leistenbubonen  entschie- 
den häufiger  rechts  als  links  sind,  dass  dagegen  der  Unterschied  bei  den 
Achselbubonen  unbeträchtlich  sei. 

Von  grosser  Bedeutung  ist,  dass  Eussel  auch  Fälle  mit  mehrfachen, 
verschiedenen  Eegionen  angehörigen  Bubonen  beobachtet  hat  — 
im  Gegensatz  zu  Griesinger,  der  derlei  Angaben  bezweifelt.  Von  diesen 
Fällen,  deren  Eussel  5-41  "/^  der  Fälle  mit  Bubonen  beobachtete,  waren 
solche  mit  Bubonen  der  Leisten,  Achselhöhlen  und  noch  dazu  des  Halses. 
■ —  Es  ist  also  zweifellos,  dass  Eussel  secundäre  Bubonen  be- 
obachtet hat. 

Cabiadis'  fand  bei  1826  Kranken: 

Leistenbubonen  in 710  Fällen 

Achselbubonen    „ 406       „ 

Halsbubonen       „ 98       „ 

in  mehreren  Eegionen  zugleich  in      .     122       „ 
Bitter^   schätzt  die   inguinalen  Bubonen   auf  70  •'/g,   die   axillaren 
auf  200/0,  Halsbubonen  auf  lO«/,,. 

Ibrahim  Pascha  Hassan''  (103  Fälle)  berechnet  die  Bubonen  der 
Leistenregion  auf  56-3  °/o,  der  Axilla  auf  21-3  o/^,  des  Halses  auf  8-7''/a. 
Keine  Bubonen  fand  derselbe  in  lO-B^/^,,  „multiple"  in  2-9^1^. 

'  Cit.  uaoh  Roux,  Taite  pratique  des  maladies  des  pays  ehauds,  2-me  ed.,  T.  I. 
Paris,  Steinbeil  1889,  S.  247. 

'  H.  Bitter,  Report  of  the  commission  sent  by  the  Egyptian  goyernment  to  Bom- 
bey  to  study  plague,  p.  38. 

^  Ibrabim  Pascba  Hassan,  ibidem,  p.  108. 
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Tamagiwa  (63  Fälle)  berechnet  die  Ingiünalbubonen  auf  66-67  °/o, 
die  Achselbubouen  auf  15"87°/q,  Cervical-,  respective  Submentaldrüsen 
auf  11-1  7o,  Cubitaldrüsen  auf  1-59%,  Kniekehle  auf  IW/^;  Fälle  mit 
gleichzeitiger  Affection  der  Crural-  und  Axillardrüsen  auf  3'17  "/„. 

Nach  Tersin  ist  der  gewöhnlich  in  Einzahl  vorhandene  Bubo 
in  75  "/fi  in  der  Leiste,  in  10  7o  in  der  Achselhöhle,  selten  am  Nacken 
oder  anderen  Regionen. 

Nach  M.  Lubbock  (der  sich  wohl  auf  die  Statistik  Eussel's  stützt) 
ist  der  inguinale  Bubo  doppelt  so  häufig  als  alle  übrigen.  Dann  käme 
der  axillare,  weiter  der  cervicale,  dann  der  popliteale  und  die  anderen 
Bubonen.  Die  rechte  Seite  sei  mehr  betroffen  als  die  linke.  Die  Zahl 
der  Bubonen  wechsle;  in  der  Eegel  sei  ein  einziger,  dann  auch  zwei  (am 
meisten  in  beiden  Leisten),  es  können  aber  auch  drei,  vier  oder 
noch  mehr  vorkommen. 

In  Bombay  wurden  im  Arthur  Eoad-Hospital  auf  939  Fälle  be- 
obachtet: 

Femorale  Bubonen  ....     32-12  o/^  | 
Femoro-inguinale     ....     23-36 «/o  i  67-86  "/o 

Inguinale 12-38%  | 

Axillare 16-35  »/^ 

Cervicale 5'257o 

Multiple 4-67  % 

94-13% 
In  8-83%    der  Fälle    wurden   keine   Bubonen   gefunden,    8°/^    der  Fälle 
sollen  primäre  Pestpneumonien  gewesen  sein. 

Wilm   fand  Bubonen   in   73%   der  Fälle,   27%   der  Fälle   waren 
ohne  Bubonen;    doch   wiesen    diese  Fälle  „meist  an  einer  oder  mehreren 
Körperstellen  schmerzlose  oder  mehr  oder  weniger  schmerzhaft  geschwol- 
lene Drüsen  bis  zur  Grösse  einer  Haselnuss  auf". 
Von  den  Fällen  mit  Bubonen  waren: 

Einseitige  Inguinal-,  beziehungsweise  Femoralbubonen    42-6% 
Doppelseitige    „  „  „  3-3% 

Einseitige  Achselbubonen      „  „  11'0% 

Einseitige  Halsbubonen 10-7  % 

Doppelseitige       „  l'O^o 

Einseitige  Unterkieferbubonen    .     .     .- 1'0% 

Einseitige  Cubitalbubonen 0-7  % 

Bubonen  an  verschiedenen  Körperstellen      ....       2'7*/(, 
Doppelseitige  Bubonen  hat  Wilm  nicht  gesehen. 
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Einflass  des  Cresehleehtes,  Alters,  der  Lebensweise 
und  des  Berufes  auf  die  Bubonen. 

Aus  der  Statistik  Eussel's  würde  hervorgehen,  dass  Leisten-  und 
Aehselbubonen  am  häufigsten  hei  Männern  sind.  Bei  Achselbubonen  ist 
die  Differenz  weniger  auffallend.  Dagegen  erscheint  auffällig,  dass  Hals- 
hubonen  von  Eussel  besonders  bei  Kindern  beobachtet  wurden. 

Wilm  theilt  die  folgende  Tabelle  mit: 


Leistenbnbonen 


scbiedenea 

Körperstellen 

zugleich 


oline  Bubo- 
nen, jedoch 
mit  massiger 

Drüsen- 
schwellang 


189  Männern 
51  Frauen 
60  Kindern 


96  =  51  % 
21=417o 
21  =  35''/o 


17=  9°/o 
9  =  17»/o 
7  =  12  o/o 


2  =  4«/o 


12=  e'io 

9  =  18% 
17  =  28<'/„ 


2  =  1% 

3  =  6% 
3=5% 


62  =  33% 

7  =  14% 
12  =  20% 


300  Kranken 


138  =  45-9% 


33  =  11% 


2  =  0-7% 


38=12-7% 


8  =  2-7% 


81  =  27% 


Auch  aus  dieser  würden  ähnliche  Kesultate  wie  die  Eussel's  sich 
ergeben,  insbesondere  das  häufige  Vorkommen  von  Halsbubonen  bei 
Kindern. 

Tamagiwa  kommt  beim  Nachgehen  der  Beziehungen  zwischen  Ge- 
werbe und  Erkrankung  zur  Ansicht,  dass  es  sich  meistens  um  solches  Ge- 
werbe handelt,  welches,  mit  anderen  verglichen,  an  irgend  einem  Körper- 
theüe  häufiger  Verletzungen  verursachen  kann. 

Unter  demselben  Gesichtspunkte  sind  die  von  Griesinger  aus  der 
älteren  Literatur  zusammengestellten  Beobachtungen  anzuführen.  So  sollen 
nach  Schraud  Todteugräber,  welche  in  den  Verwesungsflüssigkeiten  aus 
den  Pestleichen  mit  blossen  Füssen  herumgetreten  seien,  mit  Leisten- 
bnbonen erkrankt  sein.  Nach  Samoilowitz,  Eussel  u.  A.  sind  bei  Kin- 
dern Halsbubonen  häufig,  nach  Samoilowitz  seien  bei  jüngeren  Kindern 
Achselbubonen  selten,  fast  nie  seien  Inguinalbubonen  vorhanden.  „Sollte 
nicht  der  Grund  hiervon  darin  liegen,  dass  die  Kinder  noch  nicht  auf 
dem  Boden  gehen,  aber  Vieles  in  den  Mund  stecken?"   (Griesinger.) 

Aoyama  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  den  barfussgehenden 
Chinesen  die  lufectioneu  häufig  sind,  ferner,  dass  die  erkrankten  engli- 
schen Soldaten,  welche  Strümpfe  und  Schuhe,  aber  keine  Unterhosen 
tragen,  fast  alle  Inguinaldrüsenafifectionen  bekamen. 

Dass  primäre  Cervicalbubonen  besonders  im  jugendlichen  (Jünglings-) 
Alter  vorkommen,  glaube  ich  auch  bemerkt  zu  haben.  Doch  habe  ich 
bei  einem  kaum  einjährigen  Mädchen  einen  Inguinalbubo  gesehen,  er- 
innere mich  nicht,  einen  Halsbubo  in  sehr  frühem  Kindesalter  beobachtet 
zu  haben,  und  habe  primäre  Halsbubonen  auch  bei  Erwachsenen  gesehen. 
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Brauchbares,  auf  grosse  Zahlen  gestütztes  Materiale  aus  der  letzten 
Zeit  ist  nicht  Torhandeu.  Wir  werden  auf  die  Frage  im  Zusammenhange 
bei  der  Prüfung  des  Einflusses  der  sogenannten  individuellen  Umstände 
eingehen. 

Zeit  des  Auftretens.  —  Scbmerzhaftigkeit. 

Während  Griesinger  und  die  meisten  späteren  nicht  über  eigene 
Erfahrung  verfügenden  Autoren  das  Erscheinen  der  Bubonen  in  die  Zeit 
des  Höhepunktes  der  Krankheit  verlegten,  ist  nach  den  Beobachtungen 
der  letzten  Epidemien  den  Bubonen  die  Stelle  eines  frühen,  vielfach 
selbst  eines  allerersten  Symptomes  zuzuerkennen.  Fast  bei  allen  Fällen 
eigener  Beobachtung,  auch  solchen,  bei  welchen  nur  Stunden  die  Zeit 
des  Spitalseintrittes  von  dem  initialen  Schüttelfrost,  dem  dem  Kranken 
kenntlichen  Krankheitsbeginn,  trennte,  war  der  primäre  Bubo  oder  wenig- 
stens eine  circumscripte  Scbmerzhaftigkeit  jener  Drüsenregion  nach- 
weisbar, an  welcher  Stelle  später  der  primäre  Bubo  sich  entwickelte. 
Eingehende  Fragen  nach  der  Zeit,  in  welcher  die  Kranken  die  Bubonen 
bemerkten,  ergaben  in  der  Eegel,  dass  zur  Zeit  des  Schüttelfrostes  auch 
der  primäre  Bubo  von  den  Kranken  oder  ihren  Angehörigen  gefühlt  wurde; 
vielfach  gaben  die  Kranken  auch  an,  dass  unmittelbar  nach  Einsetzen 
des  Schüttelfrostes  herbeigerufene  Aerzte  die  Anwesenheit  eines  Bubo 
constatierten.  Manche  Kranke  wollen  zur  Zeit  des  Schüttelfrostes  nur 
Druckschmerzhaftigkeit  an  jener  Region  gefühlt  haben,  wo  erst  später, 
nach  Stunden  oder  Tagen  der  Bubo  getastet  wurde.  Falls  aber  die 
Kranken  einen  schmerzhaften  Bubo  als  solchen  wirklich  fühlten,  darf 
wohl  eine  gewisse  Grösse  angenommen  werden;  wahrscheinlich  aber  dürften 
die  Kranken  erst  nach  Drüsen  gesucht  haben,  wenn  die  stürmisch  auf- 
tretenden Zeichen  des  dem  Kranken  kenntlichen  Krankheitsbeginnes,  wie 
der  Schüttelfrost,  der  heftige  Kopfschmerz  und  Schwindel,  Veranlassung 
gaben,  nach  Drüsen  sich  umzusehen.  Da  viele  Kranke  den  Bubo  an- 
fänglich nur  auf  Druck  schmerzhaft  empfanden  (wie  überhaupt  bei  den 
Bubonen  die  spontane  Scbmerzhaftigkeit  gegenüber  der  auf  Druck  meist 
in  den  Hintergrund  tritt),  ist  es  naheliegend,  anzunehmen,  dass  die  Bu- 
bonen erst  getastet  wurden,  als  nach  ihnen  gesucht  wurde. 

Viele  Kranke  geben  an,  dass  der  Bubo  seit  seinem  Bemerkt- 
werden nicht  mehr  gewachsen  sei;  da  auch  direct  vielfach  constatirt 
wurde,  dass  bei  wenige  Stunden  nach  dem  Schüttelfroste  eingebrachten 
Kranken  nuss-  bis  eigrosse  und  noch  grössere  Bubonen  gefunden  wurden, 
erscheint  die  Annahme  naheliegend,  dass  der  seiner  Anfangs  geringen 
oder  fehlenden  spontanen  Empfindhchkeit  wegen  vom  Kranken  nicht 
bemerkte  Bubo  schon  vor  dem  eigentlichen  Krankheitsbeginne  vorhanden 
sein  kann. 
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Allerdings  gibt  es  Fälle,  wo  die  Bubonen  erst  nach  Tagen  auf- 
treten können.  Lubbock  berichtet  über  Fälle,  wo  der  Bubo  am  4.,  5. 
Tage  oder  noch  später  aufgetreten  ist;  Aoyama  hat  ein  Auftreten  nach 
6  Tagen  beobachtet.  Ich  habe  Fälle  beobachtet,  wo  der  Bubo  am  4. 
(Tod  am  5.),  am  7.  (Genesung),  am  8.  (Tod  am  9.),  selbst  erst  am 
17.  Krankheitstage  ■ —  die  Eichtigkeit  der  Anamnese  Yorausgesetzt  — 
nachweisbar  war.  Vorher  war  bei  der  genauesten  Palpation  vielfach  nicht 
einmal  Druckempfindlichkeit  vorhanden. 

An  Fällen,  wo  nicht  gleich  Anfangs  Bubonen  getastet  werden,  über- 
zeugt man  sich  von  der  Richtigkeit  der  oft  zu  hörenden  anamnestischen 
Angabe,  dass  dem  Auftreten  des  sieht-  und  fühlbaren  Bubo  eine  Schmerz- 
haftigkeit  der  betreffenden  Drüsenregion  voraufgehen  kann.  Dieselbe 
kann  manchmal  urplötzlich,  mit  dem  Gefühle  eines  plötzlichen  heftigen 
Schmerzes  (Mitra)  einsetzen.  Bei  manchen  Kranken  kann  tagelang  palpa- 
torisch  nichts  ausser  einer  oft  enormen  Druckempfindlichkeit  einer  Drüsen- 
region nachweisbar  sein,  bis  erst  nach  Tagen  eine  deutliche  Drüsen- 
schwellung getastet  werden  kann. 

Die  Schmerzhaftigkeit  der  Bubonen  auf  Druck  erscheint  diagnostisch 
äusserst  wichtig,  weil  sie  das  führende  Symptom  zum  Auffinden  der 
specifischen  Drüsenschwellungen  abgibt.  In  vielen  Fällen,  besonders  bei 
schweren  Bewusstseinsstörungen  des  Kranken,  ermöglicht  nur  der  Nach- 
weis der  Druckempfindlichkeit  das  Auffinden  kleiner  Bubonen,  umsomehr, 
als  sich,  zumal  bei  kleinen  Drüsenschwellungen,  dieselben  durch  nichts 
sicher  von  normalen  Drüsen  unterscheiden  lassen.  Tagelang  kann  die 
Schmerzhaftigkeit  auf  Druck  das  einzige  Symptom  bleiben,  die  Kranken 
können  sterben  oder  genesen,  ohne  dass  es  zur  Bildung  eines  greifbaren 
Drüsentumors  gekommen  ist. 

Bezüglich  der  Schmerzhaftigkeit  der  Bubonen  von  der  Zeit  ihres 
dem  Kranken  kenntlichen  Daseins  findet  sich  keine  Uebereinstimmung. 
Manche  Kranke  haben  die  Bubonen  gleich  vom  Beginne  sowohl  spontan 
als  noch  mehr  auf  Druck  äusserst  empfindlich  gefunden,  andere  Kranke 
wollen  Anfangs  geringe  Schmerzhaftigkeit  nur  auf  Druck  empfunden 
haben;  meist  wächst  die  Schmerzhaftigkeit  mit  der  Vergrösserung  des 
Bubo.  Vielfach  ist  aber  kein  Zusammenhang  zwischen  Grösse  und  Schmerz- 
haftigkeit eines  Bubo  zu  constatiren.  Während  Kranke  mit  oft  kaum 
erbsen-  bis  bohnengrossen  Drüsen  über  enorme  Druckempfindlichkeit  der- 
selben klagen,  bewusstlose  Kranke  mit  kaum  palpablen  Drüsenschwel- 
lungen bei  leisem  Drucke  auf  dieselben  laut  aufjammern  können,  fühlen 
andererseits  Kranke  mit  mächtigen  Bubonen  keine  nennenswerthen  Be- 
schwerden. 

Im  Allgemeinen  scheint  es,  als  ob  Bubonen  viel  weniger  spontan- 
als  druckempfindlich  sind. 
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Die  Schmerzhaftigkeit  der  Bubonen  erscheint  diagnostisch  wichtig, 
allerdings  nur  im  positiven  Falle;  sie  kann  andererseits  gering  oder  feh- 
lend sein. 

Die  secundären  Drüsenschwellungen,  welche  naturgemäss  erst  nach 
dem  primären  Bubo  auftreten  können,  können  sich  trotzdem  schon  früh 
vorfinden.  Bei  einem  Kranken,  der  8  Uhr  Vormittags  Schmerzen  der  rech- 
ten Leiste  beim  Gehen  und,  als  er  zufühlte,  eine  druckempfindliche  Drüse 
empfand,  bei  dem  12  Uhr  Mittags  Kältegefühl  (kein  eigentlicher  Schüttel- 
frost) auftrat,  habe  ich  um  5  Uhr  Nachmittags  neben  einem  über  taubenei- 
grossen  Bubo  der  rechten  Leiste  secundäre  Drüsenschwellungen  am  Halse 
nachweisen  können.  Das  Auftreten  secundärer  Drüsenschwellungen  er- 
scheint wichtig,  weil  sie  die  klinischen  Beweise  der  erfolgten  Allgemein- 
infection  vorstellen.  Der  betreffende  Kranke  starb  am  9.  Tage,  erst  am 
4.  Tage  gelang  der  bakteriologische  Nachweis  von  Pestbacillen  im  Blute. 

Nach  Bitter  soll  die  Schmerzhaftigkeit  secundärer  Drüsenschwel- 
lungen weitaus  geringer  sein  als  die  des  primären  Bubo.  Vielfach  trifft 
diese  Angabe  zu;  doch  habe  ich  Kranke  mit  enorm  schmerzhaften  secun- 
dären Bubonen  bei  relativ  wenig  empfindlichem  primären  Bubo  gesehen. 

Allgemeine  Entwickhingserscheiniingen  der  Bubonen. 

Klinisch  stellt  der  Pestbubo  einen  schmerzhaften  Drüsentumor  vor. 
Dazu  kommen  noch  die  im  anatomischen  Abschnitte  geschilderten  Vor- 
gänge im  umgebenden  Zellgewebe  der  Drüse,  die  auch  der  Palpation  zu- 
gänglich sind. 

Die  der  Inspection  und  Palpation  in  vivo  zugänglichen  Verhältnisse 
der  Schmerzhaftigkeit,  Easchheit  des  Wachsthums,  der  Grösse  des  Drüsen- 
turaors  und  die  Veränderungen  im  umgebenden  Zellgewebe  sind  sowohl 
an  primären  wie  secundären  Bubonen  nachzuweisen.  Wenn  auch  als  Regel 
hingestellt  werden  kann,  dass  der  primäre  Bubo  als  solcher  in  vivo  durch 
seine  Grösse  und  Schmerzhaftigkeit,  die  Mächtigkeit  und  Ausdehnung  der 
periglandulären  Veränderungen  (Infiltration,  Oedem),  die  Hautverdickung 
(eventuell  Blutungen  und  Blaseneruptionen  der  bedeckenden  Haut  u.  dgl.) 
in  den  allgemeinen  Fällen  mit  Leichtigkeit  sich  erkennen  lässt,  so  gibt 
es  aber  doch  Fälle,  wo  bei  rascher  und  mächtiger  Entwicklung  von  se- 
cundären Bubonen,  besonders  bei  Fehlen  der  Anamnese  oder  der  Kenntniss 
des  Verlaufes  vom  Anbeginn  es  schwer  oder  unmöglich  ist,  den  primären 
Bubo  als  solchen  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Die  Entwicklungserschei- 
nungen eines  Bubo  sind  im  Allgemeinen  die  gleichen;  es  sind  nur  quanti- 
tative Unterschiede  bezüglich  Grösse,  Easchheit  des  Wachsthums,  Verände- 
rungen des  umgebenden  Bindegewebes  und  der  bedeckenden  Haut,  die  bei  der 
Untersuchung  in  vivo  nachweisbar  sind,  Verhältnisse,  die  im  Allgemeinen 
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von  dem  Alter  des  Bubo  und  seinem  Sitze  abhängig  sind.  Hierin  ver- 
halten sich  aber  primäre  und  secundäre  Bubonen  gleich.  Wenn 
auch  in  der  Regel  die  secundären  Bubonen  meist  ganz  in  den  Hinter- 
grund treten,  können  sie  unter  Umständen  palpatorisch  sich  in  nichts 
von  primären  Bubonen  unterscheiden. 

Grössere  Bubonen  sind  schon  der  Inspection  zugänglich,  Heinere 
nur  der  Palpation.  Das  führende  Symptom  zum  Nachweise  kleinerer 
Bubonen  stellt  die  Schmerzhaftigkeit  auf  Druck  vor.  Sie  ist  oft  schon 
nachweisbar,  wenn  jedweder  deutlicher  Palpationsbefund  noch  fehlt.  Fehlt 
die  Empfindlichkeit,  so  ist  es  vielfach  unmöglich,  kleine  Lymphdrüsen- 
schwellungen als  solche  richtig  durch  die  Palpation  zu  erkennen,  beson- 
ders dann,  wenn  beim  Falten  der  Haut  der  entsprechenden  Stelle  keine 
Hautverdickung  im  Vergleich  zur  symmetrischen  gesunden  Körperstelle 
nachweisbar  ist.  Auf  die  Beurtheilung  der  Consistenz  der  Lymphdrüsen, 
ihre  Verschieblichkeit  ist  wenig  Gewicht  zu  legen.  Bei  Sectionen  kann 
man  sich  leicht  überzeugen,  dass  zumal  secundäre  Bubonen  bei  fehlender 
Schmerzhaftigkeit  und  Hautverdickung  leicht  übersehen  werden  können, 
dass  die  Drüsen,  welche  für  die  Palpation  als  weich  imponiren,  welche 
den  aufsuchenden  Fingern  entschlüpfen,  bei  der  Section  als  schwer  ver- 
ändert aufgedeckt  werden  können. 

Kleine  Bubonen,  auch  primäre,  können  daher  bei  fehlender  Schmerz- 
haftigkeit und  Hautverdickung  vollkommen  der  Palpation,  somit  ihrem 
klinischen  Nachweise  sich  entziehen.  Aus  diesen  Umständen  erklären  sich 
jene  —  allerdings  selteneren  —  Fälle,  wo  tagelang  überhaupt  kein 
Bubo  getastet  werden  kann,  wo  Kranke  sterben  oder  genesen  können, 
ohne  dass  klinisch  ein  Bubo  nachzuweisen  war. 

Der  gewöhnlich  am  Krankenbette  zu  beobachtende  Befund  ist  der, 
dass  zuerst  eine  oder  auch  mehrere  durch  Schmerzhaftigkeit,  wenigstens 
bei  Druck,  auffallende  Drüsen  nachweisbar  sind,  die  an  Grösse  und  Härte 
noch  nicht  als  pathologisch  zu  erscheinen  brauchen.  Allerdings  sind  oft 
genug  bei  am  ersten  Tage,  oft  wenige  Stunden  nach  dem  initialen  Schüttel- 
frost, zur  Beobachtung  kommenden  Kranken  oft  schon  tauben-,  selbst 
bis  hühner-  und  gänseeigrosse  Bubonen  vorhanden,  wahrscheinlich  in 
ihren  Anfängen  schon  vorhanden,  bevor  die  für  den  Kranken  den  Krank- 
heitsbeginn vorstellenden  stürmischen  ersten  Erscheinungen  eingesetzt 
haben.  Die  bedeckende  Haut,  Anfangs  Faltungsversuchen  gegenüber 
noch  weich  und  geschmeidig  wie  auf  der  entsprechenden  gesunden  Seite, 
wird  in  der  Folge  starrer,  verdickt,  schwerer  abhebbar  und  weniger  gut 
faltbar.  An  Stelle  der  Anfangs  scharf  contourirt  tastbaren  Drüse  ist  nach 
wenigen  Stunden,  manchmal  allerdings  erst  nach  Tagen,  ein  Tumor, 
„Bubo",  schon  der  Inspection  zugänglich,  die  Haut  erscheint  glatt,  ge- 
spannt,  matt  glänzend,   oft   düster  geröthet,    die  Spaltrichtung  der  Haut 
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wird  undeutlich  und  verstrichen,  der  Bubo  kann  sich  wärmer  anfühlen 
als  die  Umgebung. 

Drüsencontouren  sind  dann  durch  die  fast  gleichmässig  hart-elastische, 
manchmal  direct  pseudo-fluctuirende  Prominenz  des  Bubo  nicht  oder  nur 
mehr  stellenweise  undeutlich  durchzutasten,  meist  ist  eine  Abgrenzung 
von  Eändern  in  der  infiltrirten  Umgebung  des  Bubo  überhaupt  nicht 
möglich.  Der  Bubo  geht  meist  ohne  Abgrenzung  in  seiner  infiltrirten 
und  ödematösen  Umgebung  unter.  Manchmal  erscheint  der  Bubo  flach- 
höckerig, wie  auf  Confluenz  mehrerer  beisammen  gelegener  Drüsen  hin- 
deutend. Nicht  selten  fühlt  man  ausserhalb,  oft  in  unmittelbarer  Nähe 
des  eigentlichen  Drüsenbubo  —  falls  dessen  Contouren  noch  stellenweise 
tastbar  sind  —  noch  kleine,  meist  harte,  aber  auch  oft  für  die  Palpation 
nicht  nachweisbar  veränderte  Drüsen,  die  im  Gegensatze  zu  der  meist, 
manchmal  enorm  schmerzhaften  Geschwulst  des  Bubo  wenig  oder  gar 
keine  Druckempfindliehkeit  zeigen  können. 

In  den  ersten  Tagen  des  Bestandes  eines  Bubo  ruft  starker,  meist 
enorm  schmerzhafter  Fingerdruck  nur  flache  Dellen  hervor;  das  Haut- 
ödem und  die  harte  Infiltration  sind  zunächst  auf  den  eigentlichen  Bubo 
und  seine  unmittelbare  Nachbarschaft  beschränkt.  In  der  Folge  wird, 
auch  ohne  Suppuration,  der  Bubo  weicher,  das  Oedem  breitet  sich  rasch, 
auch  der  Schwere  folgend  und  somit  in  den  tief  gelegenen  Theilen  der 
Umgebung  am  stärksten  nachweisbar,  allseitig  aus,  der  Fingerdruck  ruft 
dann  auf  dem  Bubo  leichter  als  vorher  und  tiefere  Dellen  hervor,  das 
Oedem  der  abhängigen  Partien  erscheint  reichlich  und  leicht  eindrückbar. 
Der  Druck  auf  die  ödematösen  Stellen  ausserhalb  des  eigentlichen  Drüsen- 
tumors erregt  meist  gar  keine  Schmerzempfindung. 

Bitter^  gibt  an,  dass  bei  Infiltration  und  beträchtlichem  Oedem 
des  periglandulären  Gewebes  der  Tod  fast  unausbleiblich  sei.  Es  mussten 
daher  bei  mit  Genesung  endenden  Fällen  die  periglandulären  Verände- 
rungen geringer  sein.  Ich  habe  bei  Fällen,  die  genasen,  die  gleichen 
Verhältnisse  wie  bei  tödtlich  endenden  gesehen. 

Die  Eeichlichkeit  und  der  Grad  der  starr-ödematösen  Schwellung, 
die  mehr  oder  minder  reichliche  Blutungen  im  periglandulären  Gewebe, 
die  in  manchmal  wenigen  Stunden  zur  enormen  Entwicklung  prall-elasti- 
scher, oft  förmlich  schwappender,  für  den  Fingerdruck  schwer  dellbarer 
Tumoren  führen,  ferner  das  Auftreten  von  Hautblutungen,  die  Entwick- 
lung von  Blasen  oder  Carbunkeln,  erysipelatöse  Eöthungen  u.  dgl.  ver- 
ändern in  mannigfacher,  jedoch  nicht  wesentlicher  Weise  die  äussere  Form 
des  Bubo.  Fast  immer  sind  sie  nur  an  primären  Bubonen  sichtbar,  die 
Grösse  und  ßaschheit  des  Wachsthums,  die  Eeichlichkeit  der  periglandu- 
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lären  Veränderungen,  wie  Oedem  und  hämorrhagische  Infiltration,  Haut- 
blutungen u.  dgl.  lassen  fast  immer  den  primären  Bubo  erkennen.  Doch 
können  besonders  Hautblutungen  auch  über  oder  in  der  Nähe  wenigstens 
von  —  sicher  auch  anatomisch  —  secundären  Bubonen  gefunden  werden, 
besonders  bei  secundären  Bubonen  der  Achselhöhle  und  des  Halses  sind 
auch  in  der  Eegel  deutliche  Veränderungen  des  periglandulären  Gewebes, 
wie  Verdickung  der  bedeckenden  Haut,  stärkere  und  starrere  Füllung 
der  Umgebung  (Oedem  und  Infiltration)  nachweisbar,  manchmal  sogar 
so  reichlich,  dass  die  offenbar  secundären  Bubonen  sich  wenig  von  dem 
primären  Bubo  unterscheiden. 

Wenn  somit  Bitter,  Wyssokowitz  und  Zabolotny  auf  Grund 
ihrer  anatomischen  Erfahrungen  das  Fehlen  jeglicher  Veränderungen  des 
periglandulären  Zellgewebes  um  secundäre  Bubonen  behaupten,  so  spricht 
die  klinische  Erfahrung  dagegen;  wenigstens  kann  die  Angabe  der  ge- 
nannten Beobachter  nicht  in  ihrem  vollen  Umfange  aufrecht  erhalten 
bleiben.  Die  anatomischen  Erfahrungen  von  Albrecht  und  Ghon  stehen 
in  voller  Uebereinstimmung  mit  den  klinischen  Erfahrungen.  Entsprechend 
dem  gewöhnlich  am  Krankenbette  zu  erhebenden  Befunde,  dass  die  secun- 
dären Drüsenschwellungen  meist  nur  durch  die  Schmerzhaftigkeit  von 
normalen  Drüsen  sich  unterscheiden  lassen,  fanden  auch  Albrecht  und 
Ghon  die  Umgebung  der  secundären  Bubonen  „entweder  ganz  unver- 
ändert oder  nur  von  Oedemflüssigkeit  durchsetzt,  die  aber  an  Keichlich- 
keit  immer  weit  hinter  jener  eines  primären  Bubo  zurückbleibt".  Beson- 
ders aber  bei  secundären  inguinalen  und  axillaren  Bubonen  fanden  die 
genannten  Beobachter  „das  Binde-  und  Fettgewebe  ihrer  Umgebung  gar 
nicht  selten  stärker  durchfeuchtet,  ja  sogar  öderaatös  durchtränkt  und, 
wenn  der  Fall  durch  zahlreiche  Hämorrhagien  überhaupt  ausgezeichnet 
ist,  können  sich  hier  auch  einzelne  kleinere  vorfinden".  Die  Differenzen 
des  anatomischen  Bildes  primärer  und  secundärer  Bubonen  beruhen  offen- 
bar auf  der  verschiedenen  Dauer  der  Einwirkung  der  Pesterreger,  die 
naturgemäss  in  dem  zuerst  befallenen  primären  Bubo  am  intensivsten 
sind,  während  die  secundären  Bubonen  erst  verschieden  später,  nach  Ein- 
tritt der  Allgemeininfection,  inficirt  werden.  Daher  bieten  die  secundären 
Bubonen  in  der  Regel  ein  anderes  anatomisches  Bild  als  die  primären. 
„Dauert  aber  der  Process  noch  länger,  das  heisst,  führt  die  schwere 
Bakteriämie  nicht  in  kürzester  Zeit  zum  Tode,  so  kann  auch  an  solchen 
sicher  secundären  Bubonen  ein  ähnliches  Bild  entstehen,  wie  dies  den 
primären  Bubonen  II.  Ordnung  zukommt,  ein  Umstand,  der  darin  seine 
Erklärung  findet,  dass  es  eben  zu  reichlicher  Vermehrung  des  auf  dem 
Blutwege  eingeführten  Pestbacillus  innerhalb  des  Lymphdrüsenparenchyms 
und  damit  zur  Zerstörung  derselben  gekommen  ist."  (Albrecht  und 
Ghon.)     Die   secundären   Bubonen   sind   daher   nur  im   Anfangsstadium 


Allgemeine  Entwicklungserscheinungen  der  Bubonen.  157 

scharf  von  den  primären  Bubonen  abgrenzbar,  während  „in  späteren 
Stadien,  was  die  Veränderungen  des  Pareuchyms  selbst  betrifft,  kein 
wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  zu  machen  ist".  (Dieselben.) 
In  derartigen  Fällen  kann  nur  das  ganze  gesammte  Bild  des  Einzelfalles 
entscheiden,  besonders  der  Grad  der  Veränderungen  des  Parenchyms 
und  des  umgebenden  Binde-  und  Fettgewebes. 

Besonders  schwierig  sind  diesbezüglich  die  secundäreu  Halsbuboueu 
mit  gleichzeitigem  diphtheritischen  Zerfall  der  Lymphapparate  der  Mund- 
rachenhöhle, von  welchen  aus  —  wenn  nicht,  wie  es  in  der  Kegel  der 
Fall  ist,  der  Tod  bald  der  Weiterentwicklung  ein  Ziel  setzt  —  so  enorme 
Veränderungen  der  zugehörigen  Drüsengruppen  sich  entwickeln  können, 
dass  Mangels  einer  zuverlässigen  Anamnese  oder  der  Kenntuiss  des 
Krankheitsverlaufes  vom  Anbeginn  im  gegebenen  Falle  eine  gesicherte 
klinische  Unterscheidung  primärer  und  secundärer  Bubonen  unmöglich 
werden  kann. 

Da  wir  andererseits  wissen,  dass  primäre  Bubonen  oft  tagelang 
sich  dem  klinischen  Nachweise  entziehen,  während  secundäre  Bubonen 
ein  rasches  Wachsthum  zeigen  können,  so  sind  die  —  allerdings  seltenen 
■ —  Fälle  verständlich,  dass  trotz  Kenntniss  des  gesammten  Krankheits- 
verlaufes  ein  Bubo  in  vivo  für  ein  primärer  angesehen  werden  kann,  der 
durch  die  anatomische  Untersuchung,  die  nach  exacteren  Merkmalen,  als 
es  der  Untersuchung  in  vivo  möglich  ist,  primäre  und  secundäre  Bubonen 
unterscheidet,  als  secundärer  nachgewiesen  wird. 

Warum  in  dem  einen  Falle  die  Bubonen,  primäre  und  secundäre, 
rasch  oder  laugsam  wachsen,  eine  mächtige  Grösse  gewinnen,  wähi-end 
in  anderen  Fällen  nichts  mehr  als  Schmerzhaftigkeit  bei  negativem  Pal- 
pationsbefund  nachweisbar  ist,  entzieht  sich  vorderhand  ganz  dem  Urtheile. 
Bin  Zusammenhang  zwischen  der  Schnelligkeit  des  Wachsthums,  der 
Grösse  der  Bubonen  und  der  Schwere  des  Processes  ist,  wie  schon  Grie- 
singer  betonte,  nicht  nachweisbar.  Besonders  bei  leichten  Fällen  ist  oft 
kein  eigentlicher  Bubo  zu  tasten,  manchmal  ist  nur  Schmerzhaftigkeit 
oder  bei  vollkommen  negativem  Palpationsbefund  eine  nur  durch  die 
Schmerzhaftigkeit  als  pathologisch  imponirende  Drüse  nachweisbar,  manch- 
mal wird  erst  in  der  Eeconvalescenz,  nach  dem  Kückgange  der  Schmerz- 
haftigkeit, eine  härtliche,  aber  mitunter  auch  für  die  Palpation  anschei- 
nend unveränderte  Drüse  getastet.  Aber  es  gibt  andererseits  leichte  Fälle 
mit  mächtigen  Bubonen  genau  wie  bei  schwer  verlaufenden  oder  tödtlich 
endenden  Fällen,  oder  tödtlich  endende  Fälle,  wo  trotz  tagelangeu  Suchens 
in  vivo  kein  zweifelloser  Bubo  getastet  wird.  Nach  den  Erfahrungen  am 
Leichentische  und  dem  Thierexperimente  hätten  wir,  wie  schon  erwähnt, 
auch  bei  diesen  Fällen  Bubonen  anzunehmen.  Es  gibt  zweifellos  so  kleine 
Bubonen,  dass  sie  nur  das  anatomische  Messer  aufdecken  kann. 
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Kelativ  selten  sind  Fälle,  wo  überhaupt  nur  eine  massige,  all- 
gemeine Drüsenschwellung  beobachtet  wkd,  ohne  dass  es  überhaupt 
gelingt,  die  Drüsenschwellung  einer  bestimmten  Drüsenregion  als  die 
primäre  mit  Sicherheit  anzusprechen.  Da  die  Schmerzhaftigkeit  der 
Drüsen  gering  oder  selbst  fehlend  sein  kann,  ist  vielfach  klinisch  die 
Diagnose  nur  schwer  möglich,  umsomehr,  wenn  die  Patienten  genesen 
und  der  Blutbefund  negativ  ist,  wo  die  Diagnose  eigentlich  sich  nur 
auf  den  Allgemeinhabitus,  den  Milztumor,  Hautblutungen  u.  dgl.  stützt. 
Dass  es  solche  Fälle  reichlich  gibt,  beweisen  die  Sectionsergebnisse; 
ich  habe  Fälle  im  Leben  beobachtet,  wo  kein  eigentlicher  Bubo  vor- 
handen war,  einer  von  diesen,  von  Albrecht  und  Ghon  secirt,  zeigte 
auch  anatomisch  nur  multiple,  allgemeine,  geringfügige  Drüsenschwellung, 
ohne  dass  eine  derselben  mit  Sicherheit  als  primärer  Bubo  anzusprechen 
gewesen  wäre.  Dass  derartige  Fälle  die  zunächst  liegende  Annahme  einer 
primären  Blutinfection  keineswegs  gestatten,  wurde  im  anatomischen 
Theile  ausgeführt. 

Bemerkenswerth  erscheint,  dass  die  schon  von  Griesinger  ge- 
brachte Angabe,  dass  Bubonen  —  auch  bei  tödtlich  endenden  Fällen  — 
binnen  Kurzem  auffällig  zurückgehen  können,  zu  Kecht  besteht.  Ich 
selbst  habe  einen  solchen  Fall,  der  tödtlich  ablief,  gesehen.  Griesiuger 
wie  mehrere  ältere  Beobachter  haben  dem  raschen  Zurückgehen  der  Bu- 
bonen noch  im  acuten  Stadium  eine  besonders  ungünstige  Bedeutung 
zugeschrieben. 

Ausgang  der  Drüsenscliwellungen.    Bakteriologisclie  Befunde 
am  Lebenden. 

Bezüglich  der  anatomischen  Verhältnisse  an  mehrere  Tage  alten  Bu- 
bonen ist  im  anatomischen  Theile  bereits  das  Wichtigste  angeführt  worden. 

Nach  Griesinger  ist  der  Ausgang  Eiterung  oder  einfache  Zer- 
theilung.  „Kommt  es  zur  Eiterung,  so  tritt  nach  einigen  Tagen,  in 
welche  meistens  die  schwerste  Zeit  der  Krankheit  fällt,  in  der  bisher 
stationären  Geschwulst  rasch  neue  Anschwellung  ein;  der  nun  bedeuten- 
dere, oft  hühnereigrosse  Bubo  unter  dem  Cruralring  oder  im  Centrum 
der  Achselhöhle  zeigt  um  den  8. — 10.  Tag  von  seinem  ersten  Erscheinen 
an  die  Zeichen  der  Reife  des  Abscesses,  öffnet  sich  und  braucht  dann 
3 — 4  Wochen  zur  Vernarbung.  Doch  ist  einfache  Zertheilung  der  ersten 
Anschwellung  wohl  ebenso  häufig,  nach  Clot-Bey  selbst  häufiger  als 
Eiterung;  selten  bleibt  die  geschwollene  Drüse  wochenlang  ganz  stationär 
und  geht  erst  dann  in  Eiterung  über." 

Nach  Montagu  Lubbock  endet  der  axillare  Bubo  gewöhnlich  mit 
Zertheilung.    Ausgang    in  Eiterung   hält  Lubbock   für   günstiger.    Nach 
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Aoyama  tritt  die  Eiterung  um  den  10.  Tag  ein,  nach  Yamagiwa  durch- 
schnittlich am  Ende  der  2.  Woche. 

Erinnert  muss  hier  an  die  alte  Angabe  werden,  die  auch  Lubbock 
theilt,  dass  Vereiterung  der  Bubonen  ein  günstiges  Zeichen  sei.  Grie- 
singer  hat  das  Richtige  getroffen,  wenn  er  sagt,  dass  der  Kranke 
ehen  die  schwerste  Zeit  überlebt  haben  müsse,  wenn  es  zur  Eiterung 
kommen  soll. 

Anknüpfend  an  die  Angabe  Lubbock 's,  dass  der  axillare  Bubo  in 
der  Eegel  mit  Zertheilung  ende,  wäre  zu  prüfen,  ob  einer  bestimmten 
Localisation  auch  gewöhnlich  ein  bestimmter  Ausgang,  in  Eiterung  oder 
Zertheilung  entspräche.  Leider  fehlen  diesbezüglich  verwerthbare  stati- 
stische Angaben. 

Sticker^  trennt  „Eiterung"  und  „puriforme  Einschmelzuag"  der 
Bubonen.  Unter  ersterem  Vorgang  versteht  Sticker  die  „einfache  locale 
Vereiterung"  der  Bubonen,  ihre  wirkliche  Abscedirung  (mit  entweder 
spontaner  oder  künstlicher  Eröffnung),  unter  letzterem  die  Einschmelzung 
„mit  umfänglicher  Verflüssigung  der  Bubonengeschwulst  und  nachträg- 
licher Resorption  oder  künstlicher  Entleerung  des  chocoladefarbenen  In- 
haltes". Die  einfache  locale  Vereiterung  der  Bubonen  kommt  nach  Sticker 
dann  zu  Stande,  wenn  Eiterungserreger  (Staphylo-  und  Streptococcen)  sich 
dem  Pestbacülus  zugesellen,  während  bei  der  puriformen  Erweichung  der 
Inhalt  steril  ist.  Auch  der  Eiter  der  spontan  aufbrechenden  oder  bei 
eingetretener  Reife  incidirten  Bubonen  enthält  nach  Sticker's  Erfahrungen 
den  Pestbacülus  nur  ausnahmsweise.^ 

Die  Ergebnisse  der  bakteriologischen  Untersuchungen  Bitte r's 
kommen  denen  von  Sticker  nahe.  Nach  Bitter^  scheinen  bei  Ver- 
eiterung der  Bubonen  die  Bacillen  rasch  zu  Grunde  zu  gehen.  Bitter 
fand  im  Eiter  aus  incidirten  Drüsen  meist  entweder  nur  Eitererreger,  oder 
die  Eiterproben  erwiesen  sich  als  steril.  Nur  in  frühzeitig  incidirten 
Drüsen  fand  er  im  Eiter  Pestbacillen,  aber  in  geringer  Menge.  Doch 
hält  Bitter  Vereiterung  ohne  Vermittlung  anderer  Eitererreger  für  mög- 
lich, wie  aus  der  folgenden  Bemerkung  über  das  Fieber  hervorgeht:  „II 
semble  que  cette  elevation  est  due  ä  la  suppuration  du  bubon  et  qu'elle 
a  surtout  lieu  si  la  suppuration  n'est  pas  causee  exclusivement  par  le 
bacille  de  la  peste,  mais  par  des  microbes  pyogenes  qui  ont  pris  pos- 
session  du  terrain."* 


'  G.  Sticker,   Ueber  die  Pest  nach  Erfahrungen  in  Bombay.    Münohener  med. 
Wochenschrift  Nr.  1,  1898,  Separatabdruok  S.  9. 

2  G.  Sticker,  a.  a.'O.  S.  16. 

3  H.  Bitter,  a.  a.  0.  S.  40,  65. 
"  H.  Bitter,  a.  a.  0.  S.  .39. 
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Bitter^  hat  in  mehreren  Fällen  von  der  Secundärinfection  der  Pest- 
bubonen  mit  Eitererregern  allgemeine  Sepsis  und  Pyämie  ausgehen  gesehen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Albrecht  und  Ghon  ist  die  von 
Sticker  betonte  Trennung  zwischen  Vereiterung  und  puriformer  Ein- 
schmelzung  nicht  aufrecht  zu  erhalten.  Nach  den  genannten  Beobachtern 
ist  in  den  ersten  Stadien  der  Erweichung  der  Bubonen  eine  Unterschei- 
dung zwischen  reiner  nekrotischer  Binschmelzung  (puriformer  Erweichung) 
und  echter  Eiterung  nicht  zu  treffen,  weil  beide  Vorgänge  thatsäch- 
lich  nebeneinander  bestehen,  in  den  späteren  Stadien  handelt  es 
sich  um  wirkliche  Eiterung. 

Primäre  Bubonen  enthalten  nach  der  übereinstimmenden  Angabe 
aller  Beobachter  Pestbacillen  in  geradezu  enormen  Massen.  Mit  der  Ne- 
krotisirung  und  eitrigen  Einschmelzung  der  Bubonen  treten  Degenerations- 
formen der  Pestbacillen  auf,  und  zwar  am  meisten  in  den  mehr  centralen, 
also  ältesten  Antheilen  eines  Bubo.  In  nekrotisirenden  und  eitrig  ein- 
schmelzenden Bubonen  finden  sich  (Albrecht  und  Ghon)  im  Allgemeinen 
nur  spärliche  Pestbacillen,  und  zwar  in  stark  degenerirter  Form.  Nach- 
weisbar sind  Pestbacillen  aber  regelmässig.    (Albrecht  und  Ghon.) 

Untersuchungen  des  Eiters  am  Lebenden  (Incision)  ergaben  den 
genannten  Beobachtern  —  im  Gegensatze  zu  Bitter,  Sticker  —  fast 
in  allen  Fällen  das  Vorhandensein  von  Pestbacillen,  vielfach  in  Keincultur, 
nur  einmal  wurden  Streptococcen  gefunden.  Die  genannten  Beobachter 
erinnern  zugleich  an  die  praktisch  wichtige  Erfahrung,  dass  bei  dem  cul- 
turellen  Nachweis  von  Pestbacillen  und  gleichzeitigem  Vorhandensein  einer 
(localen)  Mischinfection  Pestbacillen  vermisst  werden  können,  weil  in  der 
Cultur  der  Streptococcus  immer  der  stärkere  ist. 

Albrecht  und  Ghon  kommen  demnach  zu  dem  Schlüsse,  dass 
lebensfähige  Pestbacillen  auch  in  erweichten  oder  vereiterten  Bu- 
bonen längere  Zeit  (in  zwei  Fällen  noch  am  19.  und  20.  Krankheitstage) 
nachweisbar  sind,  wenn  sie  zugeben,  dass  die  Anzahl  der  Pestkeime  viel- 
fach keine  grosse  ist,  dieselben  manchmal  auch  wirklich  fehlen  können. 
Der  positiven  Fälle  halber  muss  natürlich  jeder  Eiter,  respective  Inhalt 
einer  Pestdrüse  als  verdächtig  angesehen  werden. 

In  secundären  Bubonen  haben  Albreeht  und  Ghon  in  jedem 
Falle  Pestbacillen  gefunden,  nur  in  wechselnder  Menge,  je  nach  dem 
Alter  des  Processes  und  dem  Bacillengehalt  der  Blutbahn.  Bitter,  nach 
dem  multiple  Drüsenschwelluugen  nur  bei  tödtlich  endenden  Fällen  auf- 
treten, hat  in  derartigen  Drüsen  nicht  mehr  Pestbacillen  gefunden,  oft 
noch  weniger  als  im  Blute  und  der  Milz.  Interessant  ist  der  Befund 
von  Albrecht  und  Ghon,  die  in  einem  secundären  Bubo  eines  erst  im 


'  H.  Bitter,  a.  a.  0.  S.  42. 
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52.  Kraukheitstage  erlogenen  Falles  noch  durch  die  Cultur  lebensfähige 
Pestbacillen  nachwiesen. 

Nach  den  meisten  klinischen  Beobachtern,  zumal  jenen  älteren, 
welche,  der  chirurgischen  Behandlung  der  Bubonen  durch  Incision  sich 
ablehnend  verhaltend,  über  den  natürlichen  Ausgang  der  Bubonen  reiche 
Erfahrung  gewannen,  ist  der  Ausgang  in  einfache  Zertheilung  ebenso 
häufig  oder  selbst  häufiger,  als  die  Vereiterung.  Diese  Angabe  steht 
äusserlich  im  Gegensatz  zu  den  Leichenbefunden,  nach  welchen  jeder 
primäre  Bubo  die  Zeichen  der  Nekrose  und  Eiterung  bietet.  Der  schein- 
bare Gegensatz  zwischen  klinischer  und  anatomischer  Erfahrung  löst  sich 
leicht,  wenn  man  darüber  sich  klar  wird,  was  die  klinischen  Beobachter 
unter  Vereiterung  des  Bubo  verstehen.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
dass  die  Beobachtungen,  zumal  die  älteren,  welche  sich  auf  Vereiterung 
beziehen,  jene  Veränderungen  des  Bubo  im  Auge  haben,  wo  man  direct 
von  einer  eitergefüllten  Höhle,  einem  Abscess  sprechen  muss,  welcher 
entweder  spontan  sich  öffnet  oder  durch  das  chirurgische  Messer  zerfällt. 
Diese  Fälle  sind  aber  gewiss  nicht  die  häufigen.  Kleinere  nekrotische 
oder  eitrig  eingeschmolzene  Herde  können  zweifellos  vollkommen  resor- 
birt  werden,  und  es  ist  weiter  zu  bedenken,  dass  das  anatomische  Ma- 
teriale  naturgemäss  nur  den  schwersten  Fällen  entspricht.  Dort,  wo  kli- 
nisch deutliche  Fluctuation  nachweisbar  ist,  muss  es  sich  bereits  um 
grössere  mit  Eiter  oder  verflüssigten  Gewebsmassen  erfüllte  Höhlen  han- 
deln. In  einem  grossen  Theile  der  von  mir  gesehenen  Fälle  war  über- 
haupt nie  Fluctuation  oder  Erweichung  fühlbar,  sondern  die  Drüsen  des 
Bubo  werden,  sobald  ihre  Contouren  mit  dem  Zurückgehen  der  periglan- 
dulären entzündlichen  Veränderungen  tastbar  wurden,  einfach  hart  und 
klein.  Vielfach  zeigten  Bubonen  —  nicht  die  einzelnen  Drüsen,  sondern 
der  ganze  Bubo  —  eine  eigenthümliche  elastische  Consistenz,  die  leicht 
mit  wirklicher  Fluctuation  verwechselt  werden  kann.  Probepunctionen  in 
derartige  Bubonen  ergaben  naturgemäss,  wenn  die  Nadel  in  nekrotisch 
erweichte  Höhlen  gerieth,  blutig-eitrigen  Gewebssaft,  aber  die  dann  vor- 
genommene Incision  ergab  vielfach  entweder  erst  bei  wiederholten  ver- 
schieden gelegten  Einschnitten  im  Pareuchym  Eiter  —  meist  nur  kleine 
Höhlen  oder  multiple  kleine  erweichte  Stellen,  so  dass  für  derartige  Fälle  der 
Nutzen  einer  Incision  mehr  als  fraglich  erschien.  Eeichliche  Abscedirung,  so 
dass  das  ganze  Drüsenparenchym  eingeschmolzen  erschien,  habe  ich  nur 
sehr  selten  gesehen,  meist  nur  bei  in  voller  oder  wenigstens  vorgerückter 
Reconvalescenz  eingebrachten  Kranken.  Allerdings  sind  meine  Erfahrungen 
diesbezüglich  gering,  da  die  Aerzte  des  Spitales,  wo  ich  in  Bombay  Pest- 
fälle beobachtete,  bei  jedem  positiven  Ausfall  der  Probepunction  incidirten 
und  alle  möglichen  reizenden  Flüssigkeiten  —  Qhne  antiseptische  Cau- 
telen  —  injicirten. 

Müller  u.  Püch,  Die  Pest.  11 
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Die  ganze  Sache  kommt  also  darauf  hinaus,  dass  trotz  bestehender 
eitriger  Einschmelzung  einzelner  Drüsen  des  Bubo  es  trotzdem  zur  voll- 
ständigen spontanen  Kesorption  des  Eiters  bei  intact  bleibender  Haut 
kommen  kann.  Es  scheint,  dass  auch  die  Eintheilung  Sticker's  auf 
diese  klinische  Erfahrung  zurückzuführen  ist,  wenigstens  spricht  Sticker 
von  reichlicher  Abscedirnng  mit  weiterhin  spontaner  oder  künstlicher 
Eröffnung  und  der  puriformen  Einschmelzung  mit  nachträglicher  Resorp- 
tion oder  künstlicher  Entleerung.  Die  puriforme  Erweichung  im  Sinne 
Sticker's  würde  also  nie  zum  spontanen  Durchbrach,  sondern  zur  Re- 
sorption führen. 

Ueberdies  handelt  es  sich  auch  nach  dem  Leichenfunde  nicht  um 
eine  Vereiterung  aller  Drüsen  des  primären  Bubo,  sondern  nur  um  ein- 
zelne, meist  central  gelegene,  die  am  frühesten  ergriffen  und  daher  am 
intensivsten  verändert  waren.  Wahrscheinlich  kommen  auch  die  bakteri- 
ciden  Kräfte  des  Organismus  nach  Ablauf  der  Infection  in  Betracht,  so 
dass  später  ergriffene  und  somit  kürzer  der  zerstörenden  Wirkung  der 
Pestmikroben  ausgesetzte  Drüsen  weniger  schwere  Veränderungen  zeigen. 
Dies  ist  naturgemäss  bei  den  Bubonen  zweiter  Ordnung  und  den  secun- 
dären  Bubonen  der  Fall,  bei  denen  Eiterung  nur  die  Ausnahme  vorstellt. 

Jedenfalls  sieht  man  bei  genesenden  Fällen  den  Ausgang  in  Zer- 
theilung,  ohne  Abscedirung.  Die  periglanduläre  Infiltration  geht  rasch 
zurück,  die  vorher  gar  nicht  oder  nur  undeutlich  tastbaren  Contouren 
des  eigentlichen  Drüsenbubo  tauchen  auf  und  werden  scharf,  die  be- 
deckende Haut  wird  weicher,  dünner,  wieder  faltbar,  die  Schmerzhaftig- 
keit  verliert  sich,  der  Tumor  nimmt  rasch  an  Grösse  ab,  wird  hart,  ela- 
stisch, dann  förmlich  fibrös-hart,  so  dass  oft  ausser  einer  etwas  geringeren 
Verschieblichkeit  und  Verdickung  der  bedeckenden  Haut  und  einer  häufig 
eintretenden  leichten  Pigmentirung  derselben  nichts  mehr  von  dem  früheren 
Bestände  des  Bubo  verräth.  Die  nekrotischen  und  eitrig  eingeschmolzenen 
Theile  des  Drüsenbubo  werden  demnach  einfach  resorbirt. 

Auch  die  oft  mächtigen  iliacalen  und  lumbalen  Drüsenschwellungen, 
Bubonen  IL  Ordnung  bei  primärem  inguinalen  Bubo,  scheinen  meist  ohne 
Gefahr  für  das  Individuum  resorbirt  zu  werden.  Ich  habe  nur  in  einem 
günstig  ausgehenden  Falle  stärkere  peritoneale  Reizerscheinungeu  gesehen. 
Dass  secundäre  Bubonen  vereitern  können,  während  der  primäre  Bubo 
desselben  Falles  resorbii't  werden  kann,  erscheint  nach  eigenen  Beobach- 
tungen gewiss.  Doch  sind  Fälle  mit  Vereiterung  secundärer  Bubonen 
jedenfalls  selten.  Anatomisch  sind  als  Residua  ausheilender  oder  aus- 
geheilter Bubonen  fibröse  Verdickung  der  Lymphdrüsenkapsel  und  der 
Septa,  besonders  in  der  Umgebung  der  Blut-  und  Lymphgefässe.  Im 
Uebrigen  tritt,  sofern  nicht  tiefgreifende  Nekrose  und  Eiterung  bereits  ein- 
getreten ist,  vollständige  Restitutio  ad  integrum  ein  (Albrecht  und  Ghon). 
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Klinisch  ist  wichtig,  dass  die  Vereiterung  der  Bubonen  ohne  Fieber 
vor  sich  gehen  kann.  Ich  habe  wiederholt  Fälle  gesehen,  die  nach  Ablauf 
des  acuten  Stadiums  tagelang  andauernd  fieberfrei  waren,  während  die 
Bubonen  deutlich  fluctuirten  und  die  Incision  rahmigen  Eiter  ergab. 
Allerdings  kann  man  andererseits  sehen,  wie  längerdauerndes,  übrigens 
nicht  septisches  Fieber  nach  der  Incision  eines  vereiternden  Bubo  schwin- 
den kann.  Weitere  bakteriologische  Untersuchungen  werden  die  Frage, 
wie  Yiel  auf  Rechnung  des  Pestbacillus,  wie  viel  auf  Mischinfection  zu 
setzen  ist,  zu  entscheiden  haben. 

Wie  schon  früher  erwähnt,  haben  besonders  Sticker  und  Bitter 
zum  Zustandekommen  der  wirklichen  Abscedirung  die  Anwesenheit  von 
Eitererregern  neben  dem  Pestbacillus  als  nothwendig  angenommen.  Nach 
Albrecht  und  Ghon  wäre  eine  Secundärinfection  nicht  nöthig,  da  der 
Pestbacillus  an  sich  im  Stande  ist,  echte  Eiterung  hervorzurufen. 

Primärer  Bubo  der  Leistensclienkelregion. 

Die  Verschiedenheit  des  Sitzes  der  Bubonen  bedingt  erhebliche  Ab- 
weichungen des  Krankheitsbildes;  sie  ergeben  sich  aus  den  anatomischen 
Verhältnissen  der  betreffenden  Drüsenregion,  der  Druckwii'kung  auf  lebens- 
wichtige Organe,  den  bei  gewissen  Bubonen  mit  besonderer  ßegelmässig- 
keit  auftretenden  Secundärinfectionen.  Ich  schildere  daher  im  Folgenden 
der  Eeihe  nach  die  Bilder  des  Bubo  der  einzelnen  Drüsenregionen. 

Die  Schilderung  gilt  zunächst  für  primäre  Bubonen.  Doch  gilt  sie 
auch  für  secundäre  Bubonen,  welche,  wenn  sie  auch  in  der  Regel  vor 
dem  primären  Bubo  ganz  in  den  Hintergrund  treten,  unter  Umständen 
bei  bedeutender  Grösse  und  raschem  Wachsthum,  Schmerzhaftigkeit, 
ßeichlichkeit  der  periglandulären  Veränderungen,  wenig  im  gegebenen 
Falle  von  dem  primären  Bubo  sich  unterscheiden. 

Schon  die  älteren  Beobachter  haben  auf  die  häufig  zu  beobachtende 
Lage  des  inguinalen  Bubo  hingewiesen.  „Die  pestilenzialische  Leisten- 
beuge —  sagt  Rüssel  —  zeigte  sich  manchmal  an  derselben  Stelle,  wo 
die  gewöhnliche  venerische  Geschwulst  zum  Vorschein  kommt,  meistens 
aber  war  sie  tiefer  am  Schenkel  bei  den  Schenkelgefässen  gelegen."* 
Aehnlich  äussern  sieh  Bindius,*  Bertrand.^  Griesinger  schildert  zu- 
treffend das  Bild  in  Folgendem: 

„In  der  Leistengegend  sind  weit  weniger  die  ganz  oberfiächlichen 
und  höherliegenden,  wie  beim  syphilitischen  Bubo,  weit  öfter  und  mehr 
die   weiter   abwärts,   2 — 3  Finger  breit  unter   dem  Schenkelring  und  in 


'P.Bussel,   11.  a.  0.  S.  127;    dort   citirt  Bindius,   Loimograph.  Lib.  II,  p.  84; 
Bertrand,  Traite,  p.  17-1. 
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dem  dreieckigen  Räume  zwischen  M.  sartorius  und  Adductor  longus  ge- 
legenen Drüsen  befallen."  Thatsächlich  findet  man  neben  —  auch  in 
ihrer  Verlaufsrichtung  —  dem  Poupart'schen  Bande  entsprechenden  Bu- 
bonen  sehr  häufig  solche,  die  unter  dem  Poupart'schen  Bande,  oft  eine 
Handbreite  von  demselben  entfernt,  im  „Schenkeldreiecke"  gelegen  sind. 
Manche  Autoren  bezeichnen  erstere  als  „inguinale",  letztere  als  „crurale" 
oder  „femorale"  Bubonen.  Erstere  entsprechen  der  äusserlich  besonders 
hervortretenden  Betheiligung  der  oberflächlichen,  letztere  jener  der  tiefen 
inguinalen  Lymphdrüsen.  Da  der  pathologischen  Anatomie  nach  an  der 
Bildung  des  primären  Bubo  der  Leistenschenkelregion  in  allen  Fällen 
sowohl  die  oberflächlichen  als  die  tiefen  Lymphdrüsen,  wenn  auch  im 
einzelnen  Falle  dem  Grade  nach  verschieden,  theilnahmen,  ferner  eine 
isolirte  Betheiligung  der  oberflächlichen  Drüsen  nicht  vorkommt,  kann 
der  —  klinischen  —  Eintheilung  der  Bubonen  der  Leiste  in  inguinale 
und  crurale  Bubonen  nur  geringer  Werth  zugemessen  werden;  umsomehr, 
als  häutig  genug  fliessende  Uebergänge  beobachtet  werden  und  Verlauf 
und  Prognose  je  nach  dem  Vorwiegen  des  Ergriffenseins  tiefer  oder  ober- 
flächlicher Lymphdrüsen  keinen  deutlichen  Unterschied  erkennen  lassen. 
Bezüglich  der  Zeit  des  Auftretens,  der  Schmerzhaftigkeit  und  der 
Evolutionsvorgänge  ist  nichts  Abweichendes  von  den  bei  Bubonen  sonst 
zu  beobachtenden  Verhältnissen  zu  bemerken.  —  Die  Grösse  der  Bubonen 
ist  eine  wechselnde;  oft  nur  klein,  dass  besonders  bei  weich-geschmeidiger 
Hautdecke  nur  ihre  Schmerzhaftigkeit  sie  auffinden  lässt,  erreichen  sie 
in  anderen  Fällen  oft  binnen  Kurzem  Hühner-  bis  Gänseeigrösse  und 
mehr.  Im  Beginne  sind  die  einzelnen  nebeneinander  liegenden  Drüsen, 
von  denen  sich  meist  eine  durch  besondere  Druckschmerzhaftigkeit  abhebt, 
in  ihren  Contouren  gut  abgrenzbar ;  die  bedeckende  Haut  ist  noch  weich- 
geschmeidig wie  die  der  entsprechenden  gesunden  Seite.  Im  Verlaufe 
wird  die  Haut  verdickt,  starr,  weniger  gut  faltbar,  es  kommt  zur  Bildung 
einer  harten  Resistenz  um  die  Drüsen,  deren  Contouren  nur  undeutlich 
mehr  sich  abgrenzen  lassen,  bis  schliesslich  eine  harte,  glatte  oder  leicht 
höckerige,  rasch  an  Grösse  zunehmende,  schmerzhafte  Prominenz  sichtbar 
ist,  an  welcher  Contouren  nicht  oder  nur  stellenweise  undeutlich  durch- 
zutasten sind.  Die  Hautverdickung,  Anfangs  nur  auf  den  eigentlichen 
Bubo  beschränkt,  kann  sich,  beim  Vergleiche  mit  den  entsprechenden 
Stellen  der  anderen  Seite  nachweisbar,  allseitig  weit  über  die  Prominenz 
des  eigentlichen  Bubo  ausdehnen.  Später  wird  der  Anfangs  hart-elastische, 
oft  pseudo-fluctuu-ende  Bubo  —  auch  ohne  Vereiterung  desselben  — 
weicher,  es  kommt  in  seiner  Umgebung  zu  einem  mehr  oder  we- 
niger ausgedehnten,  besonders  in  den  abhängigen  Partien  des  inneren 
TheUes  des  Oberschenkels  stark  ausgesprochenen,  weich-eindrückbaren 
Hautödem,   welches  nach  unten  fast  bis  zum  Knie,  nach  oben  bis  zum 
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Nabel  reichen  und  die  Mittellinie  übersclireiten  kann.  Die  Haut  des  Penis 
und  Scrotums  bleibt  gewöhnlich  frei,  kann  aber  auch  hochgradig  ödematös 
anschwellen;  die  Labia  majora  sind  häufig  ödematös. 

Die  anatomisch  stets  nachweisbare  Schwellung  der  iliacalen  Drüsen 
ist  bei  inguinalen  Bubonen  auch  in  vivo  häufig  nachweisbar.  Im  Beginne 
als  kleine,  harte,  unverschiebliche,  weniger  spontan-  als  druckempfindliche 
Tumoren  durch  die  Bauchdecken  oberhalb  des  Poupart'schen  Bandes  tast- 
bar, können  sie  später  zu  enormen,  in  ihren  Bändern  undeutlich  abgrenz- 
baren Eesistenzen  anwachsen,  welche,  wenn  sie  auf  der  rechten  Seite 
gelegen  sind,  an  den  Palpationsbefund  eines  typhlitischen  Tumors  erinnern 
können.  Meist  ist  die  Bauch-,  Flanken-,  selbst  die  Eückenhaut  auf  der 
Seite  der  Kesistenz  stark  verdickt  und  ödematös,  das  in  den  Bändern 
allmälig  abnehmende  Oedem  kann  beträchtlich  die  Mittellinie  des  Körpers 
überschreiten. 

In  der  Eegel  ist  in  vivo  das  Fortschreiten  des  Processes  von  dem 
Leistenbubo  auf  die  der  Betastung  zugänglichen  iliacalen  Drüsen  nach- 
weisbar. Doch  kann  es  der  Fall  sein,  dass  der  Leistenbubo  an  Grösse 
zurück-  und  die  Schwellung  der  iliacalen  Drüsen  in  den  Vordergrund 
tritt,  letztere  kann  selbst  klinisch  der  Entwicklung  des  Leistenbubo  vor- 
aufgehen. Oft  ist  auch  nachweisbar,  wie  bei  einem  primären  Bubo  der 
einen  Leiste  zuerst  eine  Schwellung  der  gleichseitigen  iliacalen,  dann  der 
inguinalen  Drüsen  der  anderen  Seite  auftritt.  Bei  starken  und  weitaus- 
gedehnten Veränderungen  in  der  Umgebung  des  primären  Bubo  mit  Aus- 
dehnung des  Oedems  bis  zur  Mittellinie  und  darüber  hinaus  steht,  wie 
auch  die  anatomische  Untersuchung  (Albrecht  und  Ghon)  zeigt,  die 
Infection  der  inguinalen  Drüsen  der  anderen  Leiste  in  ursächlichem  Zu- 
sammenhange mit  der  Ausdehnung  des  Oedems. 

Wie  bei  allen  Bubonen  kann  die  Haut  verschiedene  Erscheinungen 
Meten;  es  kann  zur  Blasenbildung,  Hautblutungen  kommen,  es  können 
sich  Carbunkel  entwickeln.  Letzteres  ist  bei  Leistenbubonen  entschieden 
nicht  häufig.  Wie  später  noch  angeführt  werden  wird,  kommen  Carbunkel 
besonders  oberhalb  der  cubitalen  Drüsen  zur  Beobachtung. 

Viele,  aber  nicht  alle  Kranke,  halten  das  erkrankte  Bein  im  Hüft- 
gelenk gebeugt,  um  den  Bubo  zu  entspannen.  Die  Schmerzhaftigkeit  der 
Bubonen  ist  eine  sehr  wechselnde,  sie  steht  mit  der  Grösse  des  Bubo 
vielfach  nicht  im  Zusammenhange.  Wiederholt  ist  mir  auf  der  erkrankten 
Seite  eine  stäi-kere,  oft  maximale,  reflectorische  Anspannung  des  Cremaster 
aufgefallen,  manchmal  kommt  es  auch  zur  Erection  des  contrahirten  Penis. 
Priapismus  wurde  von  mehreren  Beobachtern  als  seltenes  Vorkommniss 
angeführt. 

Bemerkenswerth  erscheint,  dass  es  trotz  der  oft  enormen  Grösse 
der   Leistenbubonen,   wenn   überhaupt,   nur   selten   zur   Compression   der 
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darunter  liegenden  Nerven  und  Gefässe  kommt.  Oedem  an  Füssen  und 
Tibien  scheint  nie  beobachtet  worden  zu  sein,  ebenso  wird  nie  eine  deut- 
liche stärkere  Venenfüllung  am  Bein  sichtbar.  Druckgefässgeräusche 
sind  auscultatorisch  auch  über  den  grössten  Leistenbubonen  nicht  nach- 
weisbar, der  Puls  der  Arteria  tibialis  postica  am  inneren  Knöchel  ist 
stets  wie  auf  der  gesunden  Seite. 

Wie  auch  bei  den  primären  Bubonen  der  Achselhöhle,  des  Halses, 
ist  nie  die  Eingangspforte  der  stattgehabten  Infection  kenntlich;  nur  selten 
wird  eine  primäre  (?)  Lymphangioitis  bei  gleichfalls  unkenntlicher  Ein- 
gangspforte beobachtet.  Fast  immer  bedeutet  der  primäre  in  inguine 
gelegene  Bubo  den  ersten  localeu  Herd,  die  im  peripheren  Verlaufe  des 
Lymphstromes  gelegenen  Lymphdrüsen  der  Kniekehle  bleiben  in  der 
Eegel  frei. 

Sticker  zwar  berichtet,  wiederholt  primäre  Bubonen  der  Kniekehle 
beobachtet  zu  haben.  Den  ausgedehnten  anatomischen  Erfahrungen  von 
Albrecht  und  Ghon  zufolge  waren  die  Drüsen  der  Kniekehle  stets  auf 
dem  Blutwege  inficirt,  waren  also  secundäre  Bubonen.  Möglich,  dass  sie 
in  anderen  Fällen  auf  retrogradem  Lymphwege  oder  durch  weit  nach 
abwärts  sich  erstreckendes  Oedem  inficirt  werden  können.  In  diesem 
Falle  wären  sie  als  Ausläufer  des  primären  Bubo,  als  „primäre  Bubonen 
IL  Ordnung"  aufzufassen. 

Primärer  Bubo  der  Acliselliöhle. 

Dem  anatomischen  Befunde  nach  ('Albrecht  und  Ghon)  sind  die 
axillaren  Bubonen  fast  immer  durch  Schwellung  der  eigentlichen  axillaren 
Lymphdrüsen  erzeugt,  nur  ausnahmsweise  entspricht  der  primäre  Bubo 
den  Lymphoglandulae  pectorales.  Letztere  sind  allerdings  fast  regelmässig 
betheiligt,  jedoch  mehr  nach  Art  von  primären  Bubonen  IL  Ordnung.  In 
der  Eegel  findet  man  auch  —  auf  dem  Lymphwege  inficirt  —  die  infra- 
und  supraclavicularen,  selbst  die  cervicalen  Lymphdrüsen  geschwellt. 

Die  Grösse  der  Bubonen  ist  eine  wechselnde.  Während  sie  zumeist 
von  Taubenei-  bis  über  Apfelgrösse  alle  möglichen  Uebergänge  zeigen, 
sind  sie  in  manchen  Fällen  so  klein,  dass  nur  die  Schmerzhaftigkeit 
auf  Druck  sie  auffinden  lässt  und  überhaupt  nur  letztere  bei  vollkommen 
negativem  Palpationsbefund  vorhanden  sein  kann.  In  solchen  Fällen  ist 
es  vielfach  erst  nach  dem  Zurückgehen  der  Schmerzhaftigkeit  an  dem 
reconvalescenten  Kranken  möglich,  kleine,  harte,  vielfach  aber  auch  in 
nichts  von  normalen  Drüsen  sich  unterscheidende  zu  tasten.  —  In  an- 
deren Fällen  gewinnen  die  Bubonen  der  Achselhöhle  rasch  eine  enorme 
Grösse,  manchmal  durch  massige,  rasch  sich  ausbreitende  Blutungen  im 
periglandulären  Gewebe,  welche,  die  Haut  düster  blauroth  verfärbend,  die 
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Axilla  mit  einer  mächtigen  und  harten,  förmlich  schwappenden  Geschwulst 
ausgiessen  können.  —  Der  Oberarm  erscheint  nach  unten  abnehmend, 
häufig  verdickt,  der  Sulcus  bicipitalis  ist  oft  druckempfindlich.  Das 
Schultergelenk  scheint  stets  freizubleiben. 

Bemerkenswerth  erscheint  die  fast  typische  Lage  des  axillaren  Bubo. 
Er  ist,  wenn  er  eine  gewisse  Grösse  erreicht  hat,  unmittelbar  an  die 
hintere  Seite  des  Muse,  pectorahs  fixirt;  der  palph-ende  Finger  yerraag 
nicht  zwischen  Bubo  und  Pectoralis  einzudringen.  Durch  die  Anlagerung 
des  Bubo  an  den  Pectoralis  und  die  nachfolgende  Schwellung  der  Weich- 
theile  der  Achselhöhle  verschwindet  vollkommen  der  Kandcontour  des 
Pectoralis,  die  Axilla  erscheint  hinter  dem  Pectoralisrande  glatt  ausgefüllt 
bis  vorgewölbt.  Der  Brustmuskel  selbst  kann  leicht  vorgewölbt  werden, 
die  Sibson'sche  Furche  erscheint  undeutlicher  als  auf  der  entsprechenden 
gesunden  Seite.  Bemerkenswerth  erscheint  ferner,  dass  das  später  bei 
grösseren  Bubonen  nie  fehlende  Hautödem  über  und  in  der  Umgebung 
des  Bubo,  trotz  dessen  Lagerung  unmittelbar  am  Rande  des  Pectoralis 
und  oft  weiter  Ausdehnung  des  Oedems  nach  allen  Seiten,  selten  und 
erst   zuletzt   den  Pectoralisrand  überschreitend,   die  Brusthaut  einnimmt. 

Typisch  erscheint  noch  für  den  axillaren  (auch  secundären)  Bubo 
das  Verstreichen  der  Infraclavicular-  und  Mohrenheim'schen 
Grube,  zu  dem  sich  in  manchen  Fällen  noch  eine  stärkere  Ausfüllung 
der  Supraclaviculargrube  hiuzugesellt.  In  ausgesprochenen  Fällen  erscheint 
der  Contour  der  entsprechenden  Clavicula  vollkommen  verschwunden.  Ein- 
faches Hautödem  ist  als  Grund  nicht  verantwortlich  zu  machen,  da  die 
Palpation  ein  solches  auch  bei  ausgesprochenstem  Verschiedensein  oft 
ausschliesst.  In  manchen  Fällen  fühlt  sich  die  Supraclaviculargrube  für 
die  Palpation  eigenthümlich  flaumig-elastisch  an,  bei  gleichfalls  fehlender 
oder  kaum  nachweisbarer  Hautverdickuug. 

Anatomisch  liegt  in  solchen  Fällen  eine  auf  dem  Lymphwege  er- 
folgte Infection  von  den  axillaren  zu  den  infra-  und  supraclavicularen 
Drüsen  vor,  mit  stärkerer  Durchfeuchtung  bis  zur  ödematösen  Durch- 
tränkung des  periglandulären  Gewebes.  Es  soll  ausdrücklich  bemerkt 
werden,  dass  die  stärkere  Anfüllung  der  Oberschlüsselbeingrube  in  gleicher 
Weise  auch  bei  secundären  axillaren  Bubonen  (z.  B.  bei  primärem  Bubo 
der  entgegengesetzten  Leiste)  beobachtet  wird,  dass  also  auch  secundären 
Bubonen  Veränderungen  des  periglandulären  Gewebes  zukommen  können. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Achselhöhle  erklären  die  leichte 
und  rasche  Ausbreitung  der  periglandulären  Infiltration,  der  Blutungen 
und  der  ödematösen  Durchtränkung  des  lockeren  Zellgewebes.  Die  Ver- 
änderungen der  Haut  und  die  ödematisch-hämorrhagische  Infiltration  des 
Unterhautbindegewebes,  durch  welche  —  wie  in  der  Tiefe  —  die  Flippen 
undeutlich  durchtastbar  sind,  können  nach  abwärts  über  den  Rippenbogen 
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bis  in  die.  Flanke  reichen;  die  Haut  erscheint  glatt,  die  Intercostalräume 
erscheinen  dem  veränderten  Hautgebiete  entsprechend  vollkommen  ver- 
strichen. Das  Hautödem  ist  regelmässig,  wenn  die  Haut  weich-dellbar 
geworden  ist,  zuerst  und  am  stärksten  in  den  abhängigen  Partien  (der 
am  Rücken  liegenden  Kranken)  nachweisbar,  entsprechend  der  hinteren 
Axillarlinie.  Die  Eückenhaut  selbst  ist  fast  regelmässig  frei  oder  ver- 
hältnissmässig  nur  wenig  betheiligt. 

Die  Durchtränkung  des  lockeren  Zellgewebes  der  Asilla  mit  sulzig- 
ödematöser  Flüssigkeit  macht  ein  bei  Bubonen  der  Axilla  sehr  häufig 
vorkommendes  Phänomen  erklärlich,  das  oft  exquisit  vorhandene  Gallert- 
zittern der  Haut.  Beklopft  oder  bestreicht  man  die  Haut  oder  verschiebt 
dieselbe  auf  der  Unterlage  und  lässt  man  die  Haut  in  ihre  frühere  Lage 
zurückkehren,  so  erzittert  die  Haut  wie  mit  dem  Finger  angeschlagene 
Gallerte.  Das  Gallertzittern  der  Haut  ist  oft  schon  vorhanden,  wo  die  Pal- 
pation bei  fehlendem  Nachweise  einer  deutlichen  Drüsenschwellung  nichts 
mehr  als  Druckschmerzhaftigkeit  und  stärkere  Ausfüllung  der  Axilla  bei 
weichgeschmeidiger  Haut  ergibt.  Dasselbe  Verhalten  der  Haut  ist  oft  auch 
bei  stärkerer  Ausfüllung  der  Oberschlüsselbeingrube  bei  Beldopfeu  der- 
selben nachweisbar  und  kann  sich  bei  Fällen  mit  Betheiligung  der  Brust- 
haut (besonders  bei  Cervicalbubonen)  auch  weit  über  die  Brust  erstrecken. 

Häufig  sind  bei  Achselbubonen  —  an  Grösse  meist  nicht  hervor- 
tretende —  Drüsenschwellungen  der  gleichen  Halsseite  zu  beobachten, 
sichtlich  durch  directes  Fortkriechen  des  infectiösen  Processes  entstanden. 
Ebenso  kommt  es  nicht  selten  zur  Schwellung  der  Cubitaldrüsen,  welche 
bei  stärkerer  Entwicklung  und  bei  fehlender  Kenntniss  des  Verlaufes  vom 
Anbeginn  zur  Annahme  des  primären  Bubo  in  der  Cubita  Veranlassung 
geben  können.  Wii'  werden  auf  diesen  wichtigen  Punkt  bei  den  „pri- 
mären Bubonen  an  anderen  Stellen"  einzugehen  haben. 

Compressionserscheinungen  von  Seiten  der  Gefässe  scheinen  wie  beim 
inguinalen  Bubo  nicht  beobachtet  worden  zu  sein.  Bezüglich  der  bei 
axillaren  Bubonen  beobachteten  Armnervenlähmungen  wird  im  entsprechen- 
den Capitel  berichtet  werden. 

Wie  auch  beim  inguinalen  Bubo  ist  es  nie  möglich,  die  local  kennt- 
liche Eintrittspforte  nachzuweisen,  wenigstens  nicht  mit  einiger  Sicherheit. 
Die  peripheren  Lymphdrüsen  des  Armes  bleiben  in  der  Eegel  frei,  manch- 
mal ist  es  möglich,  die  Infection  der  peripheren  Drüsen,  besonders  der 
Cubita,  vom  primären  Bubo  der  Axilla  aus  nachzuweisen. 

Halslbubonen. 

Bei  eintönig  gleichförmigem  klinischen  Bilde  bieten  die  Halsbubonen 
die  complicirtesten  Verhältnisse.     Der  Erörterung   der  verwickelten   ana- 
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tomisclien  und  bakteriologischen  Fragen  wird  in  knappem  Umriss  das 
klinische  Bild  vorausgeschickt. 

Wie  alle  Bubonen  zerfallen  auch  die  am  Halse  in  primäre  und 
solche,  die  symptomatisch  bei  schon  bestehendem  primären  Bubo  sich 
entwickeln,  oft  bei  so  weiter  Entfernung  von  der  Kegion  des  primären 
Bubo,  dass  sie  schon  klinisch  mit  aller  Sicherheit  als  metastatische,  re- 
spective  secundäre  Bubonen  aufgefasst  werden  können. 

Die  enorme  Grösse  der  primären  Halsbubonen  lässt  sie  leicht  als 
solche  erkennen,  auch  wenn  Drüsenschwellungen  an  anderen  Drüsen- 
regionen nachweisbar  sind.  Doch  können  auch  secundäre  Halsbubonen 
beim  Hinzutritt  von  Secundärinfectionen  von  den  exulcerirten  Tonsillen 
aus  mit  enormer  Schwellung  der  regionären  Halsdrüsen  eine  Grösse  er- 
reichen, dass  sie  äusserlich  in  nichts  von  primären  Bubonen  sich  unter- 
scheiden. Die  Entscheidung  in  vivo,  ob  primärer,  ob  secundärer  Bubo, 
ist  dann  aus  dem  Vergleiche  mit  den  übrigen  Drüsenschwelluugen  mög- 
lich; aus  der  Anamnese  nur  dann,  wenn  sie  zuverlässig  ist.  Findet  sich 
an  einer  dieser  Drüsenregionen  ein  Bubo  mit  den  Kennzeichen  des  pri- 
mären, so  ist  der  Bubo  am  Halse  als  secundärer  aufzufassen.  Doch  ist 
es  bei  Fällen,  welche  erst  im  vollauf  entwickelten  Stadium  zur  Unter- 
suchung kommen,  wo  jede  Anamnese  fehlt  oder  zweifelhaft  erscheint,  nicht 
immer  möglich,  mit  Sicherheit  primäre  und  secundäre  Halsbubonen  zu 
unterscheiden,  allerdings  nur  dann,  wenn  ein  secundärer  Bubo  z.  B. 
einer  Leiste  eine  solche  Mächtigkeit  gewinnt,  dass  er  in  vivo  als  primärer 
Bubo  aufgefasst  werden  kann.  Ich  habe  wenigstens  in  einem  Falle,  wo 
ein  Leistenbubo  durch  sein  besonderes  Hervortreten  im  Krankheitsbilde 
imponirte,  während  der  Halsbubo  anfangs  im  Hintergrunde  stand,  den 
Leistenbubo  als  primären,  den  Halsbubo  als  secundären  aufgefasst,  wäh- 
rend die  von  Albrecht  und  Ghon  vorgenommene  Leichenuntersuchung 
den  Halsbubo  als  den  primären,  den  Leistenbubo  als  einen  metastatischen, 
secundären  aufdeckte. 

Die  folgende,  zunächst  primäre  Bubonen  schildernde  Beschreibung 
gilt  auch  für  secundäre;  allerdings  erreichen  sie  nicht  häufig  das  impo- 
sante klinische  Bild  des  primären  Halsbubo,  da  der  Tod  in  der  Kegel 
bald  ihrer  Entwicklung  ein  Ziel  setzt. 

Wie  an  anderen  Regionen,  so  geht  auch  der  primäre  Halsbubo  von 
kleinen  Anfängen  aus.  In  der  Kegel  sind  es  Lymphdrüsen  am  äusseren 
Boden  der  Mundhöhle,  respective  eines  Kieferwinkels,  seltener  scheinen 
solche  der  seitlichen  Halsgegend  zuerst  ergriffen  zu  werden.  Die  bohnen- 
bis  taubeneigrossen  Drüsen,  spontan,  noch  mehr  auf  Druck  schmerzend, 
sind  anfangs  noch  scharf  contourirt  tastbar,  die  Haut  ist  noch  faltbar, 
die  Umgebung  der  Drüsen  anscheinend  noch  nicht  nachweisbar  verändert. 
In  der  Frist  weniger  Stunden  fühlt  sich  die  Umgebung  der  Drüsen  hart- 
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teigig  an,  die  Contouren  werden  unscharf,  die  benachbarten  Drüsen  des 
ganzen  Halses  und  Kieferwinkels  erscheinen  zu  förmlichen  Ketten  an- 
geschwollen, binnen  Kurzem  sind  die  Drüsen  bei  Verstrichensein  der 
seitlichen  Halscontouren  und  des  Kieferwinkels  in  einem  hartteigigen 
Erguss  verschwunden;  oft  schon  nach  Stunden,  spätestens  in  einem  oder 
zwei  Tagen  ist  der  Hals  zu  einer  unförmlichen  Geschwulst  verunstaltet, 
deren  grösste  Prominenz  in  der  Eegel  die  Kieferwinkelgegend  einnimmt, 
seltener  etwas  tiefer  zu  liegen  kommt. 

Die  bedeckende  Haut  erscheint  gespannt,  schwer  in  Falten  abheb- 
bar, verdickt,  oft  heiss  und  kupferig  glänzend,  Contouren  einzelner  Drüsen 
sind  in  dem  gleichmässig  harten,  glatten,  manchmal  leicht  flach  gehöcker- 
ten  Bubo  nicht  oder  nur  mehr  stellenweise  verschwommen  tastbar.  Star- 
ker, meist  enorm,  manchmal  aber  nur  wenig  schmerzhafter  Druck  ruft 
anfangs  nur  flache  Dellen  hervor. 

Die  Grenzen  des  Bubo,  die  sich  manchmal  stellenweise  aus  der 
stark  ödematös  infiltrirten  Umgebung  abgrenzen  lassen,  reichen  nach 
oben,  das  meist  unförmlich  geschwellte  Ohr  hinaufdrängend  und  den 
äusseren  Gehörgang  knickend,  bis  über  die  Kieferwinkel,  nach  vorne, 
Larynx  und  Trachea  verdrängend,  den  bedeckenden  Kopfnicker  vor  sich 
schiebend,  bis  zur  Mittellinie,  nach  hinten  bis  zum  Cucullarisraud,  nach 
unten  bis  zur  Supraclaviculargrube,  selbst  bis  zur  Clavicula.  Meist  sind 
auch  die  Drüsen  der  anderen  Halsseite  geschwellt,  schmerzhaft  und  in 
starr-teigiger  Umgebung  tastbar.  Auch  die  Axillardrüsen  schwellen  an; 
der  obere  Sternalabschnitt  kann  gedämpft  erschallen,  die  Schwellung  der 
Drüsen  des  Mediastinum  anzeigend.  Die  unförmlich  vergrösserte  untere 
Kopfhälfte  geht  direct  in  den  enorm  verbreiterten,  durch  die  vorwiegend  ein- 
seitige Lage  des  Bubo  asymmetrisch  erscheinenden  Hals  über;  die  Circum- 
ferenz  des  Schädels  an  seiner  grössten  Stelle  ist  oft  nicht  grösser  als  der 
Umfang  des  Halses  über  der  grössten  Prominenz  des  Bubo  gemessen. 

Das  Oedem  der  Haut  und  die  Infiltration  des  Zellgewebes  schreitet 
allseitig  vor.  Nach  unten  kann  es  bis  zur  Brustwarzenhöhe  reichen,  rück- 
wärts über  den  Nacken  bis  zur  Scapula.  Die  behaarte  Kopfhaut  der 
entsprechenden  Hälfte,  auch  darüber,  erscheint  weich  ödematös,  das  Ohr 
schwillt  unförmlich  an,  die  Haut  des  Gesichtes,  nach  oben  bis  oft  zur 
weich  ödematösen  Stirn,  nach  innen  bis  oft  zu  den  Nasenflügeln,  selbst 
bis  zur  Mittellinie,  wird  ödematös.  Die  Augenlider,  zunächst  der  betreft'en- 
den  Seite,  sind  oft  zu  unförmlichen  Säcken  geschwellt,  ein  Oeffnen  der 
Lider  ist  unmöglich.  Die  Conjunctiven  erscheinen  chemotisch,  stark  injicirt. 
Die  Lippen  der  betreifenden  Seite  schwellen  an,  die  Wangensehleimhaut 
erscheint  gegen  die  Mundhöhle  vorgewölbt. 

Entsprechend  der  ödematös-sulzigen  Beschaffenheit  des  Oedems  er- 
zittert die  beklopfte  oder  mit  dem  Finger  überstrichene  Haut  der  Supra- 
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claviculargrube  oder  der  oberen  Brusthöhle  wie  mit  dem  Finger  ange- 
schlagene Gallerte. 

So  lange  das  Hautödem  den  horizontalen  Kieferast  nicht  über- 
schreitet, scheint  die  Parotis  frei  zu  bleiben.  Später,  mit  Ausbreitung 
des  Oedems,  schwillt  die  Parotis,  erscheint  hart,  druckschmerzhaft. 

Vielfach  schiessen  auf  dem  Bubo  Blasen  auf,  theils  einzeln  stehend, 
theils  confluirend,  mit  trübem,  oft  hämorrhagischem  Inhalt  gefüllt,  die, 
wenn  sie  platzen,  massenhaft  trüb-blutigen,  schwarz  einborkenden  Saft 
ausfliessen  lassen.  Von  diesen  zahlreichen  Einrissen  scheint  es  nicht  selten 
zu  Erysipel  zu  kommen.  Die  Ohrmuschel  erscheint  dann  heiss,  blauroth, 
borkig,  die  Grenzen  der  Hautröthe  setzen  sich  mehr-  oder  minder  wall- 
artig scharf  von  den  noch  nicht  ergriffenen  Theilen  der  Haut  des  Ge- 
sichtes und  des  Rumpfes  ab.  Druck  auf  die  ödematöse  Haut  erscheint 
dann  schmerzhaft,  unter  dem  Fingerdruck  erscheint  die  Haut  fahlgelb. 

Vielfach  kommt  es  zu  Kieferklemme.  Der  Mund  kann  nicht  oder 
nur  kaum  fingerbreit  eröffnet  werden,  jede  Inspection  der  Kachenhöhle 
verhindernd.  Der  in  den  Eachen  eingeführte  Finger  fühlt  dann  Gaumen- 
bögen und  Uvula  stark  ödematös,  oft  gelingt  es,  selbst  die  hydropisch 
geschwellten  ary-epiglottischen  Falten  zu  tasten. 

In  diesem  Stadium,  oft  schon  früher,  treten  die  Zeichen  der  Ver- 
legung der  oberen  Luftwege  auf.  Die  Kranken,  welche  manchmal  vorher 
den  Kopf  förmlich  balanciren,  sichtlich  jede  Bewegung  desselben  ver- 
meiden, werden  unruhig,  werfen  sich  ruhelos  umher,  setzen  sich  auf,  mit 
aufgerissenem  Munde,  den  Kopf  meist  zurückgeworfen,  nach  Äthem  rin- 
gend. Die  Nasenflügel  sind  erweitert,  die  Hilfsmuskeln  am  Halse,  soweit 
sie  auf  der  weniger  ergriffenen  Seite  des  Halses  gesehen  und  getastet 
werden,  sind  in  angestrengter  Thätigkeit.  Das  Athmungsgeräusch  wird 
inspiratorisch  laut  tönend,  Stridores,  das  Insph-ium  wird  kurz,  schnappend, 
bei  freiem  Exspirium,  das  Athmen  vertieft  sich,  in  der  Frequenz  sich 
verlangsamend.  Der  Larynx  bleibt  mehr  oder  weniger  unbeweglich; 
Jugulum,  Supraclavicular-  und  Zwischenrippenräume,  oft  auch  das  Epi- 
gastrium  werden  inspiratorisch  tief  eingezogen.  Der  Kopf  wird  entweder 
zurückgeworfen  gehalten,  wenn  er  nicht  wie  aus  Schwäche  gegen  die 
Brust  sinkt. 

Bei  freiem  Sensorium  oft  bis  zuletzt,  oft  aber  auch  unter  der  Herr- 
schaft furibunder,  lärmender  Delirien  mit  ununterbrochenem,  nur  durch 
die  furchtbare  Athemnoth  abgesetztem  Wortfluss  wechseln  die  Ki'anken, 
das  Gesicht  angst-  und  schmerzverzerrt,  ruhelos  die  Lage.  Sie  setzen 
sich  auf,  um  nach  wenigen  Augenblicken  —  sei  es  aus  Schwäche  oder 
Schwindel  —  rücklings  zu  stürzen;  sie  reissen  Kleider  und  Decken  von 
sich,  wälzen  sich  auf  dem  Boden. 
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Der  ganze  Körper,  zumal  Gesicht  und  seine  sichtbaren  Schleim- 
häute, die  peripheren  Theile  werden  dunkel-eyanotisch,  der  Körper,  be- 
sonders Stirn  und  oberer  Theil  des  Eumpfes,  ist  schweissbedeckt.  Die 
Pupillen  werden  weit;  den  Körper  überlaufen  ungeordnete,  fasciculäre 
und  klonische  Muskelzuckungen.  Von  der  furchtbaren  Athemnoth  ab- 
gesetzt, bringen  die  Kranken  nur  unverständliche  Worte  hervor.  Ist  noch 
Kieferklemme  und  der  (noch  zu  besprechende)  ulceröse  Zerfall  der  Ton- 
sillen mit  diphtherie-ähnlichem  Belag  vorhanden,  so  füllt  sich  Mund  und 
Kachenhöhle  mit  blutig-schleimiger  Flüssigkeit,  die  die  Kranken  frucht-, 
los  zu  entleeren  suchen,  der  Worte  und  Athmen  der  Kranken  in  förm- 
lichem Gurgeln  erstickt. 

Der  Puls,  wie  gewöhnlich  im  vorgeschrittenen  Stadium  dem  Tode 
verfallener  Fälle  beschleunigt  und  von  minimaler  Spannung,  zeigt  exquisite 
Paradoxie,  so,  wie  ihn  Gerhardt  und  Eauchfuss  im  dritten  asphykti- 
schen  Stadium  des  Croup  beobachteten.  —  unter  unwillkürlichem  Abgang 
von  Urin  und  Stuhl,  convulsivischen  Zuckungen,  allmäliger  Trübung  des 
Sensoriums  tritt  der  Tod  ein. 

Das  Verhalten  des  Sensoriums  ist  ein  wechselndes.  Bald  ist  es 
frei  bis  knapp  vor  dem  Tode,  bald  liegen  die  Zeichen  der  Kohlensäure- 
narkose früher  vor.  Unter  deren  Einfluss  ist  das  Befinden  des  Kranken 
tagelang  oft  ein  erträgliches.  Der  Gesichtsausdruck  derartiger  Kranker 
ist  oft  ein  ruhiger,  schmerzfreier;  zeitweise  lächeln  oder  lachen  sogar 
solche  Kranke,  sichtlich  unter  dem  Einflüsse  von  Delirien  heiteren  Inhalts. 

Der  Tod  scheint  die  Kegel  zu  sein,  wenigstens  nach  dem,  was  ich 
selbst  sah. 

Sehr  häufig,  aber  nicht  immer,  kommt  es  bei  primären  Halsbubonen 
zur  Exulcerirung  und  diphtheritischem  Zerfall  der  Tonsillen  oder  Hals- 
follikel  der  Mundrachenhöhle.  Eine  auffallende  Aenderung  des  klinischen 
Bildes  veranlasst  das  Auftreten  der  genannten  Veränderungen  nicht  weiter. 
Der  schwere  Zustand  des  Kranken,  der  die  Inspection  der  Kachenhöhle 
schwierig  macht,  die  dabei  in  der  Kegel  auftretende  Kieferklemme,  die 
jede  Einsicht  in  die  Mundhöhle  verhindert,  erschweren  das  Studium  der 
Kachenveränderungen  in  vivo.  Erschlossen  können  dieselben  werden,  so- 
bald die  Kranken  jene  typische  gequetschte  Stimme  haben,  wie  sie  bei 
Schwellungen  der  Eachenorgane  auch  sonst  gehört  wii'd,  und  sobald  die 
Kranken  blutiges,  oft  Membranfetzen  enthaltendes  Secret  auswerfen. 

Cubitallmbonen. 

Es  ist  nicht  eben  selten,  dass  gleichzeitig  Bubonen  einer  Axilla 
und  der  gleichseitigen  Cubita  angetroffen  werden.  Von  vorneherein  erschiene 
es  näherliegend,  den  cubitalen  Bubo  als  das  Primäre  anzunehmen,  als  die 
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erste  Etappe  der  Infection,  die  von  hier,  dem  Lymphwege  folgend,  zur 
Infection  der  axillaren  Drüsen  führt. 

Diese  Ansicht  hat  mit  aller  Schärfe  besonders  Stick  er  ^  vertreten. 
„Jede  periphere  Lymphdrüse  kann  der  erste  Localisationsort  der  Krank- 
heit sein;  die  mehr  verborgenen  Drüsen  am  Hinterkopfe,  in  der  Ellen- 
beuge, am  Gesässe  u.  s.  w.  haben  sich  in  mehreren  Fällen  als  Sitz  der 
Krankheit  erwiesen,  wo  man  die  vorzugsweise  befallenen  Drüsen  an  den 
Oeffnungen  der  grossen  Körperhöhlen  frei  fand." 

Ferner:  „Der  Befund  eines  Bubo,  welcher  von  den  Leistendrüsen 
oder  Schenkeldrüsen  bis  zur  Cysterna  chyli,  oder  von  einer  Cubitaldrüse 
bis  in  die  Achselhöhle  und  weiter  bis  zur  Vena  subclavia,  oder  von  dem 
Kieferwinkel  bis  tief  in  die  Brusthöhle  hineinreicht,  ist  nicht  so  selten. 
Bei  derart  ausgedehnten  Bubonen  zeigen  für  gewöhnlich  die  peripher  ge- 
legenen Drüsen  die  milderen  Grade,  die  höher  gelegenen  die  schwereren 
Grade  der  Entzündung  und  Destruction,  während  umgekehrt  das  jüngere 
Stadium  des  Processes  den  centralwärts,  das  ältere  den  peripher  gelegenen 
Drüsen  zukommt." 

Auf  die  .erste  Behauptung  Sticker 's  braucht  nicht  erst  eingegangen 
zu  werden.  Sämmtliche  anatomischen  Untersuchungen  haben  dargethan,  dass 
je  weiter  vom  primären  Bubo  entfernt,  die  entzündlichen  Veränderungen 
der  auf  dem  Lymphwege  befallenen  Drüsen  und  die  Veränderungen  ihrer 
Umgebung  abnehmen.  Nach  der  Ansicht  Sticker's  würden  gerade  die 
von  Albrecht  und  Ghon  als  Bubonen  IL  Ordnung  bezeichneten  Lymph- 
drüsenschwellungen intensivere  Veränderungen  zeigen  müssen  als  der  pri- 
märe Bubo  selbst.  Die  Unrichtigkeit  der  Annahme  Sticker's  ergibt  sich 
wohl  von  selbst. 

Ebenso  aber  muss  dem  zweiten  Satze  Sticker's  entgegengetreten 
werden,  dass  das  jüngere  Stadium  des  Processes  den  centralwärts,  das 
ältere  den  peripher  gelegenen  Drüsen  zukommt.  Es  müsste  bei  gleich- 
zeitigem und  gleichseitigem  Vorhandensein  von  Axillar-  und  Cubital-,  In- 
guinal- und  Poplitealbubonen  der  peripher  gelegene  Cubital-,  respective 
Poplitealbubo  als  die  primäre  Etappe  der  Infection  anzusprechen  sein. 

Gegen  die  Annahme  Sticker's  sprechen  klinische  und  anatomische 
Erfahrungen. 

Zuerst  führe  ich  an,  dass  ich  direct  beobachtet  habe,  wie  zunächst 
ein  axillarer  Bubo  entstand,  dem  erst  später  die  Entwicklung  eines  cubi- 
talen  Bubo  folgte.  Ferner  habe  ich  bei  jenen  Fällen,  welche  erst  im  vor- 
geschrittenen Stadium,  mit  gleichzeitig  vorhandenen  Cubital-  und  Axillar- 
bubonen  eingeliefert  wurden,  noch  die  Priorität  des  Axillarbubo  mit  an 
Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  erschliessen  können,  da  sie  stets 
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jenen  typischen  Salbenbelag  aufwiesen,  mit  welcbem  die  Hindu  die  zuerst 
schmerzende  Drüse,  also  den  primären  Bubo,  behandelten. 

DLrect  beweisend  aber  sind  die  anatomischen  Erfahrungen  Albrecht's 
und  Ghon's.  Sie  wiesen  mit  aller  Sicherheit  nach,  dass  die  cubitalen 
Drüsen  zum  grössten  Theile  auf  retrogradem  Lymphwege  inficht  wer- 
den, und  zwar  vom  gleichseitigen  axillaren  Bubo.  Zu  wiederholten  Malen 
fanden  sie  in  der  Cubita  kaum  erbsengrosse  Drüsen,  eingehüllt  in  hämor- 
rhagisch-ödematöse  Infiltration,  die  vom  primären  Bubo  der  Axilla,  peri- 
pherwärts  stetig  abnehmend,  bis  zur  Cubita  sich  erstreckte.  Nie,  mit 
Ausnahme  eines  einzigen  Falles,  fanden  die  genannten  Beobachter  an 
den  cubitalen  Lymphdrüsen  die  einem  primären  Bubo  zukommenden  Ver- 
änderungen; ferner  ergab  sich  —  aus  dem  histologischen  Befunde  — 
dass  sie  immer  auch  gleichzeitig  von  der  Blutbahn  —  secundär  —  iu- 
ficü't  wareu. 

Trotz  der  genauesten  Palpatiou  habe  ich  auch  nie  einen  primären 
poplitealen  Bubo  gefunden.  Meine  Erfahrungen  am  Krankenbette  stehen 
durchaus  mit  denen  von  Albrecht  und  Ghon  im  Einklänge,  welche  die 
Lymphdrüsen  der  Poplitea,  wenn  sie  überhaupt  verändert  waren,  nur  von 
der  Blutbahn  secundär  iuficii-t  fanden. 

Secundäre  Bubonen. 

In  typischen  Fällen  von  Drüsenpest  werden  Bubonen  an  verschie- 
denen Regionen  gefunden.  Unter  diesen  erscheint  zunächst  scharf  cha- 
rakterisirt  jener  Bubo,  welcher  zeithch  die  erste  Etappe  der  stattgefuu- 
denen  Erkrankung  des  Lymphdrüsenapparates  vorstellt,  der  primäre  Bubo. 

Scharf  von  dem  primären  Bubo  sind  jene  schmerzhaften  Lymph- 
drüsenschwellungen zu  unterscheiden,  welche  bei  schon  von  vorher  vor- 
handenem primären  Bubo  zur  Entwicklung  kommen.  Einestheils  sind 
es  Schwellungen  im  Lymphnetz  des  primären  Bubo  eingeschalteter  oder 
benachbarter  Drüsengruppen,  welche  förmlich  schrittweise  anschwellen, 
sichtlich  durch  directe  Infection  vom  primären  Bubo  aus,  dessen  Aus- 
läufer sozusagen  sie  bilden.  Es  gibt  aber  auch  Lymphdrüsenschwellungeu 
an  vom  primären  Bubo  getrennten,  anatomisch  differenten  Lymphgefäss- 
gebieten  angehörigen  Eegionen;  so  kann  beispielsweise  bei  einem  primären 
Bubo  einer  Leiste  Schwellung  der  axillaren  oder  cervicalen  Drüsen  der 
anderen  Körperseite  auftreten,  in  typischen  Fällen  können  an  sämmtlichen 
oder  fast  sämmtlichen  Drüsenregionen  schmerzhafte  Drüsenschwellungen 
getastet  werden,  die  Erkrankung  zu  einer  classischen  Polyadenitis  stem- 
pelnd. 

Klinisch  sind  diese  secundären  Bubonen  dadurch  charakterish't,  dass 
sie   während   des   ganzen  Verlaufes   fehlen  können.    Während  die  secun- 
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dären  Bubonen  lediglich  die  Bedeutung  eines  Symptoms  zur  Krank- 
heit haben,  stellt  der  primäre  Bubo  die  Krankheit  selbst  dar.  Da- 
durch erscheinen  primäre  und  secundäre  Bubonen  in  ihrer  Stellung  kli- 
nisch und  anatomisch  scharf  präcisirt. 

Schon  früher  wurde  auf  die  klinisch  -  diagnostischen  Schwierig- 
keiten hingewiesen,  im  einzelnen  Falle  Bubonen  IL  Ordnung  (als 
Theile  des  primären  Bubo  I.  Ordnung)  von  secundären  Bubonen  — 
im  anatomischen  Sinne  —  zu  unterscheiden,  dass  bei  der  weiten  Aus- 
dehnung der  vom  primären  Bubo  direct  —  d.  h.  durch  die  Lymphbahn 
■ — •  ausgehenden  Infection  im  einzelnen  Falle  die  Leichenuntersuchung 
den  cUrecten  Zusammenhang  —  per  contiguitatem  —  mit  dem  primären 
Bubo  erweisen  könne,  wo  der  klinische  Nachweis  hierfür  unmöglich  ist. 
Trotzdem  bleibt  auch  die  klinische  Wichtigkeit  der  anatomischen  Ein- 
theilung  unangetastet,  die  von  Albrecht  und  Ghon  erhobenen  anatomi- 
schen Befunde,  nach  welchen  primäre  und  secundäre  Bubonen  durch  die 
Art  der  Infection  scharf  sich  unterscheiden,  haben  die  grösste  klinische 
Bedeutung,  insofern  sie  helles  Licht  auf  das  Wesen  des  Pestprocesses  zu 
werfen  im  Stande  sind. 

Dem  Studium  der  secundären  Drüsenschwellungen  ist  klinisch  und 
anatomisch  von  den  meisten  Beobachtern  wenig  Aufmerksamkeit  geschenkt 
worden.  Die  älteren,  aber  auch  die  meisten  neueren  und  neuesten  klini- 
schen und  anatomischen  Beobachter  erwähnen  des  Vorkommens  „mul- 
tipler" Drüsenschwellungen  nur  nebenbei,  ihi-e  theoretische  Wichtigkeit 
vollkommen  verkennend. 

Griesinger^  zieht  derartige  Angaben  der  älteren  Literatur  geradezu  in 
Zweifel:  „Einzelne  Fälle  scheinen  vorzukommen,  wo  eine  ganz  allgemeine,  aber 
massige  Schwellung  fast  aller  Lymphdrüsen  des  Körpers  beobachtet  wird  (Aubert) ; 
aber  in  der  sehr  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  nur  ein  Theil  des  Drüsensystems 
in  beschriebener  Weise  bedeutend  erkrankt;  nie  finden  sich  etwa  gleichzeitig  starke 
Infiltrationen  der  Drüsen  in  beiden  Achseln,  beiden  Weichen  und  am  Halse." 

EusseP  hat  zweifellos  secundäre  Bubonen  beobachtet:  „Die  Anzahl  dieser 
accessorischen  Bubonen  belief  sich  auf  zwei  bis  drei^  und  die  Zeit  ihres  Ausbruches 
war  verschieden :  der  fünfte,  siebente,  achte,  zehnte  oder  dreizehnte,  ja  wohl  gar 
erst  der  vierundzwanzigste  und  achtundzwanzigste  Tag  .  .  .  Zuweilen  suppurirten 
alle  accessorischen  Bubonen,  meistens  aber  zertheilten  sich  einige  darunter." 
Ferner:  „In  mehr  complicirten  Fällen  zeigten  sich  zwei  bis  drei  Bubonen  und 
drei  bis  vier  Carfunkel  bei  einem  Kranken.  Zuweilen  kamen  auch  noch  Fälle  vor, 
wo  beide  Leisten,  Achseln  und  Ohrdrüsen  litten  .  .  ."^ 

Von  besonderer  Wichtigkeit  erscheint  die  Beobachtung  Eussel's,  die  ich 
bestätigen  kann,  dass  auch  secundäre  Bubonen  vereitern  können. 


'  W.  Griesiuger,  a.  a.  0.  S.  234. 
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Clot-Bey'  hat  am  selben  Individuum  „oft"  zwei,  manchmal  drei  und  vier 
Bubonen  gesehen,  selten  mehr.  Dasselbe  berichtet  aus  der  gleichen  Epidemie 
(Aegypten  1835)  Duvigneau^.  Auch  Cabiadis^  hat  unter  1826  Kranken 
122mal  mehrfache  Bubonen  gesehen. 

Aoyama*  constatirt,  „dass  bei  der  Pest  nicht  nur  die  gesammteu 
Lymphdrüsen,  sondern  auch  die  lymphatischen  Apparate  der  verschiedenen 
Organe  mehr  oder  minder  afficirt  sind".  Doch  ist  diese  Schwellung  nur 
eine  massige:  „selten  werden  die  Drüsen  entfernter  Körpertheile  secundär 
heftig  afficirt". 

In  einer  von  Aoyama  mitgetheilten  Krankengeschichte  (Fall  XXVI)  han- 
delt es  sich  um  einen  primären  Bubo  der  linken  Achselhöhle  von  Wallnussgrösse, 
zu  dem  sich  ein  zweiter  Bubo  der  rechten  Leiste  von  ebenfalls  Wallnussgrösse 
hinzugesellte. 

Yamagiwa^  sagt  nur  kurz:  „.  .  .  es  kann  vorkommen,  dass  man 
viele  Drüsengruppen  angeschwollen  sieht,  was  auch  gleichzeitig  ein- 
getreten sein  kann." 

Stick  er''  spricht  nur  an  einer  Stelle  von  Bubonen,  die  „ausnahms- 
weise an  mehreren  (Körperstellen)  zugleich"  auftreten. 

Bitter'  hat  neben  dem  primären  Bubo  oft  „des  gonflements  secon- 
daires  des  glandes  qui  se  trouvent  dans  d'aiitres  regions  du  corps"  be- 
obachtet, manchmal  seien  selbst  alle  Lymphdrüsen  geschwollen.  Mau 
spräche  dann  von  „bubons  multiples".  Sie  seien  schmerzhaft,  aber  we- 
niger als  der  primäre  Bubo,  und  es  fehle  um  sie  die  Infiltra- 
tion des  periglandulären  (Jewebes.  Doch  verdienten  sie  den  Namen 
„Bubonen"  nicht,  da  ihre  Entstehung  und  Wesen  verschieden  von  jenen 
des  primären  Bubo  sei. 

Nach  Bitter  sind  die  Kennzeichen  eines  primären  Bubo  Schwellung 
einer  oder  mehrerer  Drüsen  derselben  Gruppe,  dann  die  mehi'  oder 
minder  starke  Infiltration  des  umgebenden  Zellgewebes  mit  ödematöser 
Flüssigkeit  und  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Blutungen,  dann  der 
enorme  Gehalt  an  Pestbacillen.  Die  „bubons  multiples"  seien  dagegen 
nie  von  infiltrirtem  Bindegewebe  umgeben.  Ferner  finde  man  in  ihnen 
kaum  mehr  Bacillen  als  im  Blute  und  der  Milz,  sehr  oft,  besonders  wenn 
sie  blass  und  trocken  sind,  noch  viel  weniger. 

Bitter  hält  daher  die  „multiplen  Bubonen"  für  gewisse  secundäre 
Producte,   welche   ihren  Ursprung  mehr  toxischen,   im  Organismus 
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kreisenden  Produeten  als  der  Entwicklung  der  Bacillen  selbst 
verdanken. 

Bei  mit  Genesung  endenden  Fällen  hat  Bitter  nie  mehr  als  einen 
—  den  primären  Bubo  —  gesehen.  Da  aber  einige  Beobachter  vorgäben, 
in  mit  Genesung  endenden  Fällen  Bubonen  an  getrennten  Körperregionen 
gesehen  zu  haben,  möchte  Bitter  glauben,  dass  man  deren  Entstehen 
kaum  anders  als  durch  von  verschiedenen  Eingangspforten  her 
erfolgte  Simultaninfection  erklären  könnte.^  —  Mit  anderen 
Worten,  es  würde  sieh  dann  eben  um  zwei  echte  primäre  Bubonen  am 
selben  Individuum  handeln. 

Die  Ansichten  Bitter's  sind  leicht  zu  widerlegen.  Zunächst  ist  es 
nicht  richtig,  dass  die  secundären  Bubonen  an  Schmerzhaftigkeit  hinter 
den  primären  Bubonen  zurücktreten,  wenigstens  nicht  in  allen  Fällen. 
Ich  habe  Fälle  gesehen,  deren  secundäre  Bubonen  mehr  spontan  und 
di-uckschmerzhaft  waren  als  der  primäre.  Ferner  ist  nicht  richtig,  dass 
um  die  secundären  Drüsenschwellungen  die  periglandulären  entzündlichen 
Veränderungen  vermisst  werden  sollen,  wenigstens  nicht  in  allen  Fällen. 
Ich  habe  Fälle  gesehen,  wo  die  secundären  Drüsenschwellungen  deutliche 
periglanduläre  Veränderungen  zeigten,  Oedem  und  Infiltration.  Es  soll 
keineswegs  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  die  Veränderungen  um  se- 
cundäre Bubonen  geringer  sind,  auch  fehlen  können,  in  der  Regel  treten 
ja  die  secundären  Drüsenschwellungen  so  in  den  Hintergrund,  dass  sie 
vielfach  in  vivo  nur  an  der  Schmerzhaftigkeit  oder  —  wenn  auch 
diese  fehlt  —  erst  am  Leichentische  erkannt  werden.  Besonders  ver- 
weise ich  auf  die  klaren  Angaben  von  Albrecht  und  Ghon.^  Wenn 
diese  auch  fanden,  dass  die  Umgebung  der  secundären  Bubonen  entweder 
ganz  unverändert  oder  nur  von  Oedemflüssigkeit  durchsetzt  ist,  die  an 
ßeichlichkeit  immer  weit  hinter  jener  eines  primären  Bubo  zurück- 
bleibt, so  haben  sie  doch  andererseits  gar  nicht  selten  Fälle  gesehen,  wo 
Binde-  und  Fettgewebe  ihrer  Umgebung  stärker  durchfeuchtet,  ja  sogar 
ödematös  durchtränkt  war,  und,  wenn  der  Fall  durch  zahlreiche  Blutungen 
überhaupt  hervortrat,  wurden  auch  hier  einzelne  kleinere  gefunden. 

Auch  die  von  Bitter  beschriebene  anatomische  Beschaffenheit  der 
secundären  Bubonen  entspricht  nicht  allen  bei  secundären  Bubonen  zu  be- 
obachtenden anatomischen  Verhältnissen.  Bitter  scheint  nur  die  ersten 
Stadien  der  secundären  Bubonen  gesehen  zu  haben.  „Dauert  aber  der  Process 
noch  länger,  das  heisst,  führt  die  schwere  Bakteriämie  nicht  in  küi'zester 
Zeit  zum  Tode,  so  kann  auch  an  solchen  sicher  secundären  Bubonen  ein 
ähnliches  Bild  entstehen,  wie  dies  primären  Bubonen  II.  Ordnung  zukommt. 
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ein  Umstand,  der  darin  seine  Erklärung  findet,  dass  es  eben  zu  reichlicher 
Vermehrung  der  auf  dem  Blutwege  eingeführten  Pestbacillen  innerhalb 
des  Lymphdrüsenparenchyms  und  damit  zur  Zerstörung  desselben  ge- 
kommen ist"  (Albrecht  und  Ghon).  Die  secundären  Bubonen  sind, 
wie  die  genannten  Beobachter  ausdrücklich  angeben,  wohl  im  Anfangs- 
stadium in  ihrer  anatomischen  Form  gegenüber  den  primären 
Bubonen  abzugrenzen,  in  späteren  Stadien  ist,  was  die  Ver- 
änderungen des  Parenchyms  selbst  betrifft,  kein  wesentlicher 
Unterschied  zwischen  beiden  zu  machen.  Entscheidend  ist  am 
Leichentische  —  wie  übrigens  auch  am  Krankenbette  —  die  Auffassung 
der  Verhältnisse  des  ganzen  Falles;  allerdings  ist  am  Leichentische  und 
histologisch  die  Unterscheidung  immer  möglich,  während  sie  in  vivo 
manchmal  schwer,  sogar  unmöglich  ist. 

Die  positiven  —  somit  beweiskräftigen  • —  Befunde  von  Albrecht 
und  Ghon  haben  aber  das  letzte  Argument  der  Beweisführung  Bitter's, 
dass  die  secundären  Drüsenschwellungen  den  Namen  Bubonen  nicht  ver- 
dienen, als  nicht  stichhaltig  erwiesen.  Nach  Bitter  sollen  die  secundären 
Drüsenschwellungen  durch  chemische  Reizung,  auf  Grund  der  Toxinämie 
entstehen.  Die  Befunde  der  früher  genannten  Beobachter  haben  mit  aller 
Schärfe  den  Beweis  erbracht,  dass  die  an  secundären  Bubonen  zu  beob- 
achtenden makroskopischen  und  histologischen  Veränderungen  auf  Grund 
der  Einführung  und  der  reichlichen  Vermehrung  der  Pestbacillen  ent- 
stehen, nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  deren  Einfuhr  in  den  primären 
Bubo  auf  dem  Lymphwege,  in  den  secundären  auf  dem  Blutwege  —  vor 
der  Bakteriämie  nach  eingetretener  Allgemeininfection  — •  geschieht. 

Die  klinische  Wichtigkeit  der  Thatsache,  dass  die  secundären  Bu- 
bonen wie  der  primäre  Bubo  auf  die  Anwesenheit  und  die  Proliferation 
des  Pesterregers  zurückzuführen  sind,  liegt  auf  der  Hand:  man  ist  in 
der  Lage,  aus  dem  Nachweise  des  Auftretens  von  secundären 
Bubonen  auf  den  geschehenen  Vollzug  der  Allgemeininfection, 
auf  Pestsepticämie,  sehliessen  zu  können. 

Bitter  hat  den  Satz  aufgestellt,  dass  Pestsepticämie,  d.  h.  Fälle 
mit  Pestbacillen  im  Blut,  stets  tödtlich  enden,  dass  andererseits  bei 
mit  Genesung  endenden  Fällen  nie  Pestbacillen  im  Blute  ge- 
funden werden.^  Folgerichtig  könnten  —  wenn  die  secundären  Bu- 
bonen wirklich  auf  dem  Blutwege  inficirt  werden  —  bei  in  Genesung 
übergehenden  Fällen  nie  secundäre  Bubonen  gefunden  werden. 

Bitter  allerdings  hat  bei  mit  Genesung  endenden  Fällen  nie  se- 
cundäre Bubonen  gefunden.  Die  Angaben  einiger  Beobachter,  auch  bei 
solchen   Fällen    mehrfache   Bubonen    gesehen   zu   haben,    glaubt   Bitter 
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kaum  anders  als  durch  Simultaninfection  von  mehreren  Eingangspforten 
erklären  zu  können.  (Die  von  ihm  für  septicämische  Fälle  herangezogene 
Erklärung  der  Entstehung  der  seeundären  Bubonen  durch  chemische 
Eeizung  des  toxinämischen  Blutes  erwähnt  Bitter  nicht.) 

Wie  andere  Beobachter  habe  auch  ich  bei  mit  Genesung  endenden 
Fällen  secundäre  Bubonen  beobachtet,  und  zwar  sehr  häufig,  oft  an 
zwei,  selbst  drei  von  dem  primären  Bubo  getrennten  Drüsenregionen. 
Dass  für  solche  Fälle  eine  vier-  bis  sechsfache  Infection  nicht  anzu- 
nehmen ist,  liegt  auf  der  Hand,  schon  deswegen,  weil  diese  seeundären 
Bubonen  in  der  Kegel  gegenüber  dem  primären  Bubo  in  den  Hinter- 
grund traten,  vielfach  blos  durch  die  Druckschmerzhaftigkeit  sich  nach- 
weisen Hessen.  Es  könnte  allerdings  eingewendet  werden,  dass  die  Bu- 
bonen der  mit  Genesung  endenden  Fälle  nicht  mit  jenen  an  tödtlich 
endenden  Fällen  mit  Bakteriämie  zu  vergleichen  sind.  Da  aber  die  se- 
eundären Bubonen,  was  Zeit  der  Entstehung,  Schmerzhaftigkeit,  palpatori- 
schen  Befund,  Evolutionsvorgänge  betrifft,  durchaus  jenen  an  tödtlich 
endenden  gleichen,  besteht  kein  Grund,  bei  ihrer  Entstehung  eine  andere 
Erklärung  zu  suchen  als  die  für  jene  Fälle  gütige,  die  mit  dem  Tode 
enden,  nämlich  die  Entstehung  der  seeundären  Bubonen  durch 
Blutinfection.  Die  entgegenstehende  Ansicht  von  Bitter,  dass  im 
Blute  mit  Genesung  endender  Fälle  Bacillen  stets  fehlen  sollen,  ist  durch 
entgegengesetzte  positive  Angaben  weggeräumt'. 

Bezüglich  der  Erscheinungsweise  und  Evolutionsvorgänge  secundärer 
Bubonen  ist  das  Wichtigste  angeführt  worden.  Hier  sind  nur  noch  jene 
Verhältnisse  anzuführen,  welche  vorzugsweise  klinisches  Interesse  bean- 
spruchen. 

Wenn  die  Annahme  richtig  ist,  dass  auch  die  seeundären  Bubonen, 
die  an  in  Heilung  übergehenden  Fällen  beobachtet  werden,  auf  dem 
Blutwege  inficirt  werden,  so  kann  bei  dem  Auftreten  derselben  auf  voll- 
zogene Allgemeininfection  geschlossen  werden.  Der  klinische  Nachweis 
von  seeundären  Bubonen  würde  ein  viel  feineres  Keagens  zum  Nachweise 
bestehender  Bakteriämie  vorstellen  als  selbst  die  bakteriologische  Blut- 
untersuchung, deren  nur  positive  Fälle  Bakteriämie  beweisen,  während 
dem  negativen  Ausfalle  derselben  keine  Beweiskraft  zukommt.  Es  wären 
daher  —  mit  Bezug  auf  die  Frage,  ob  Allgemeininfection  selten  oder  häufig 
ist,  inwiefern  die  Allgemeininfection  die  Prognose  trübt  —  statistische 
Angaben  über  die  Häufigkeit  mehrfacher  Bubonen  von  grösster  Bedeutung. 

Die  bisher  vorliegenden  Angaben  sind  unbrauchbar.  Während  ich 
unter  21  in  Genesung  endenden  Fällen  nur  9 mal  Fehlen  von  nach- 
weisbaren    seeundären    Bubonen    vermisste,     Alb  recht    und    Ghou, 

1  Vgl.  Blut  S.  47. 
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Aoyama  an  ihrem  Leichenmateriale  fast  sämmtliche  Drüsen  geschwollen 
fanden,  haben  andere  Beobachter  nur  verschwindend  geringe  Zahlen  von 
Fällen  mit  mehrfachen  Bubonen  angegeben.  So  hat  Rüssel  nur  in 
ö-AVj^  der  Fälle  mehrfache  Bubonen  beobachtet,  Cabiadis  in  Q'1^l„, 
Ibrahim  Pascha  Hassan  in  2-9o/g,  Bitter  bei  in  mit  Genesung  enden- 
den Fällen  gar  nicht.  Die  auffallende  Seltenheit  multipler  Bubonen  er- 
klärt sich  wohl  aus  dem  Umstände,  dass  wohl  nur  äusserlich  auffallende 
enorme,  dem  primären  Bubo  nahekommende  secundäre  Drüsenschwellun- 
gen mitgezählt  wurden.  Eechnet  man  zu  multiplen  Bubonen  jene  oft 
ganz  in  den  Hintergrund  tretenden,  erst  bei  genauester  Untersuchung 
nachweisbaren  secundären  Bubonen,  so  würde  der  Procentsatz  jener  min- 
destens ein  viel  höherer,  wahrscheinlich  sogar  ein  sehr  hoher  sein. 

Was  die  Zeit  des  Auftretens  secundärer  Bubonen  betrifft,  so  wurde 
an  früherer  Stelle  das  "Wichtigste  mitgetheüt.  Ich  erinnere  nochmals  an 
einen  meiner  Fälle,  der  von  8  Uhr  Vormittags  Schmerzen  in  der  rechten 
Leiste  empfand,  um  12  Uhr  fröstelte  und  schon  bei  der  ersten  Unter- 
suchung um  5  Uhr  Nachmittag  neben  einem  primären  Bubo  der  rechten 
Leiste  secundäre  Drüsenschwellungen  am  Halse  hatte.  Die  Allgemein- 
infection,  die  durch  das  Auftreten  der  secundären  Bubonen  schon  wenige 
Stunden  nach  dem  Krankheitsbeginn  klinisch  manifest  war,  gelang  der 
bakteriologischen  Untersuchung  erst  am  vierten  Tage.  In  Uebereinstim- 
mung  damit  steht,  dass  Albrecht  und  Ghon  bei  vielen  meiner  Fälle 
negativen  Blutbefund  erhoben,  wo  aus  dem  Vorhandensein  von  secun- 
dären Bubonen,  Haut-  und  Schleimhautblutungen  Bakteriämie  mit  Sicher- 
heit zu  erschliessen  war. 

Es  erscheint  auffallend,  dass  auch  die  symptomatisch  auftretenden 
secundären  Drüsenschwellungen,  wenn  sie  auch  gelegentlich  überall  auf- 
treten können,  wo  lymphatisches  Gewebe  vorhanden  ist,  doch  an  den 
gewöhnlichen,  vom  primären  Bubo  bevorzugten  Drüsenregionen  ihren 
Sitz  haben.  Hiefür  ist  ebensowenig  eine  befriedigende  Erklärung  zu 
geben,  als  auch  für  die  Thatsache,  dass  der  primäre  Bubo  gemeine 
Drüsenregionen  bevorzugt,  eine  sichere  Erklärung  schwer  fällt. 

Mit  den  meist  geringfügigeren  anatomischen  Veränderungen  der 
secundären  Bubonen  steht  im  Zusammenhange,  dass  secundäre  Bubonen 
in  der  Kegel  in  Zertheilung  enden.  Dass  sie  vereitern  können,  zeigen 
Beobachtungen  von  Bussel  und  mir. 

Wie  gelegentlich  der  Halsbubonen  angeführt  wurde,  sind  besonders 
secundäre  Halsbubonen  gefährlich  wegen  der  fast  regelmässig  eintreten- 
den, stets  tödtlich  endenden  Secundärinfectionen.  Secundäre  Bubonen  an 
anderen  Stellen  scheinen  die  Prognose  nur  wenig  zu  trüben. 
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Haut* 

Schweisse,  Oedeme. 

Die  Haut  des  Pestkranken  fühlt  sich  in  der  Regel  trocken  an,  aus- 
nahmsweise nur  beobachtet  mau  eine  gewisse  Turgescenz.  Aoyama^ 
ebenso  wie  Yamagiwa^  finden  gleichfalls  die  Haut  meist  trocken  und 
heiss,  selten  feucht.  Die  von  vielen  älteren  Beobachtern  angegebenen 
und  auch  in  der  Darstellung  Griesinger's^  wiederholten  kritischen 
Schweissausbrüche,  von  denen  der  Eintritt  der  Genesung  abhängig  ge- 
macht wurde,  konnten  in  der  gegenwärtigen  chinesisch-indischen  Epidemie 
nicht  gesehen  werden.  Dagegen  kamen  stärkere  Schweisse  bisweilen  kurz 
vor  dem  Tode  vor,  so  bei  solchen  Kranken,  die  durch  Erstickung  infolge 
von  Glottisödem  zu  Grunde  gingen.  In  den  alten  Pestberichten  finden 
sich  mannigfache  Angaben  über  den  Gestank  der  Schweisse  Pestkranker, 
sowie  überhaupt  über  übelriechende  Ausdünstungen  der  Haut  derselben. 
Eussel*  dagegen  findet  den  Geruch  des  Schweisses  nicht  besonders 
widrig  oder  irgendwie  merkwürdig.  Weder  Griesinger  noch  die  Be- 
obachter der  neuesten  Pestepidemien  konnten  irgend  einen  charakteristi- 
schen Geruch  der  Pestschweisse  bemerken.  Nur  Choksy^  will  einen 
nicht  näher  zu  beschreibenden  Geruch  bei  schwitzenden  Pestkranken  her- 
ausgefunden haben,  „the  smell  of  the  plague".  Die  Eeconvalescenten 
nach  Pest  unterscheiden  sich  in  Bezug  auf  Hauttranspiration  nicht  von 
Gesunden. 

Stauungsödeme  scheinen  bei  der  Pest  überhaupt  nicht  oder  nur 
ganz  ausnahmsweise  vorzukommen.  Sie  wurden  nur  von  Aoyama  bei 
„Pestnephritis"  beobachtet;  darüber  ist  im  Abschnitte  „Haruapparat" 
abgehandelt.  Das  entzündliche  Oedem  über  Bubonen,  in  der  Umgebung 
von  Carbunkeln  und  bei  Lymphangioitis  wird  im  Zusammenhange  mit 
diesen  Erscheinungen  besprochen". 

Hämorrhagien. 

Hautblutungen  sind  der  Ausdruck  des  hämorrhagischen  Charak- 
ters der  Pesterkrankung;  dieser  kann,  wie  aus  den  Thierversuchen   her- 


'  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  146. 

^  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  54. 

'  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  230. 

*  Kussel,  a.  a.  0.  1.  Bd.,  S.  102. 

°  Rep.  on  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  245. 

"  Ueber  Icterus  siehe  Abschnitt  „Verdauungsapparat". 


182  Haut. 

vorgeht,  ein  höchst  wechselnder  sein.  Auch  an  den  einzelnen  mensch- 
liehen Krankheitsfällen  beobachtet  man  eine  grosse  Verschiedenheit  in 
dieser  Beziehung,  ja  ganze  Pestepidemien  erhalten  durch  ein  besonders 
gehäuftes  Vorkommen  der  Hauthämorrhagien  ihr  eigenartiges  Gepräge. 
Während  sie  in  der  Pest  von  Hong-Kong  und  Bombay  eine  seltene  Er- 
scheinung waren,  bildeten  sie  in  manchen  europäischen  Pesten  des  Mittel- 
alters ein  charakteristisches  Merkmal  der  Erkrankung.  Grosse,  oft  zu- 
sammenfliessende,  blaurothe  bis  schwarze  Flecken  bedeckten  in  den  letzten 
Krankheitsstadien  den  ganzen  Körper,  daher  der  Name  „schwarzer 
Tod"i. 

Diemerbroeck  nennt  die  Hautblutungeu  bei  Pest  „maculae  mortis". 
Er  sagt:  „Maculae  purpureae,  nigrae,  violaceae,  vel  rubrae,  modo  paucae, 
modo  multae,  modo  angustae,  modo  latae,  at  fere  semper  exactae  rotundae, 
modo  in  una  corporis  parte,  modo  in  alia,  saepe  in  toto  corpore  appa- 
rentes."^ 

EusseP  sagt  nach  seineu  Erfahrungen  aus  der  Pest  zu  Aleppo 
1761/63:  „Petechien  waren  in  der  Pest  nichts  weniger  als  gemein. 
Meistentheils  verkündigten  sie  einen  tödtlichen  Ausgang  der  Krankheit, 
jedoch  nicht  ohne  Ausnahme.  Sie  waren  meist  kleiner  als  ein  frischer 
Flohbiss."  Die  Farbe  war  dunkelroth.  Sie  standen  einzeln,  in  geringer 
Anzahl,  unregelmässig  zerstreut.  Meist  fanden  sie  sich  auf  der  Brust. 
Griesinger*  bestätigt,  dass  in  den  späteren  Pestepidemien  die  wahren 
Petechien  nicht  so  häufig  waren,  wie  die  älteren  Autoren  berichten;  sie 
kamen  in  späteren  Zeiten  meist  nur  bei  schweren  Fällen  vor,  oft  erst 
kurz  vor  dem  Tode;  bisweilen  erreichten  sie  Thalergrösse.  Pruner^  er- 
wähnt, dass  sich  Petechien  wieder  zurückbilden  können  und  auch  bei 
solchen  Kranken  vorkommen,  die  genesen.  Nach  Montagu  Lubbock^ 
erscheinen  die  Hautblutungen  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  am  3.  bis 
8.  Tage,  und  sind  ein  Zeichen  des  nahenden  Todes.  Ihre  Grösse  ist 
verschieden,  manchmal  sind  sie  so  gross  wie  eine  Mandel,  ihre  Farbe 
ist  purpurroth  oder  schwarz.  Aoyama'  sah  Hautblutungeu  nur  in 
einem  Falle. 

In  der  Epidemie  in  Bombay  1896/97  boten  die  ziemlich  selten  zur 
Beobachtung  kommenden  Hautblutungen  (Petechien)  ungefähr  folgendes 
Bild.     Es  sind  meist  blauroth   bis   blauschwarz   gefärbte  Flecken,   steck- 


^  Haeser,  Gesch.  der  Medicin,  3.  Bd.,  3.  Bearb.,  Jena  1882,  S.  132  ff. 

^  Diemerbroeck,  a.  a.  0.  lib.  I,  oap.  VIT. 

»  Rüssel,  a.  a.  0.  2.  Bd.,  S.  152. 

••  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  236. 

«  Pruner,  Die  Kraukheiteu  des  Orients  1847,  S.  406. 

"  Montagu  Lubbook,  a.  a.  0.  p.  342. 

'  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  150. 
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nadelkopf-  bis  linsengross,  meist  flach,  nur  die  grösseren  von  ihnen  sind 
etwas  erhaben.  Meist  sind  sie  scharf  begrenzt,  manchmal  gehen  sie 
allmälig  in  eine  bläulich  gefärbte  Umgebung  über.  Sie  sitzen  am 
häufigsten  an  den  oberen  Extremitäten  und  am  Stamme,  sowohl  auf  der 
Brust,  als  auch  am  Eücken,  dann  auch  am  Halse  und  am  Abdomen, 
seltener  an  den  unteren  Extremitäten.  Oft  finden  sie  sich  über  einem 
Bubo  oder  auf  dem  umgebenden  Oedem.  Bei  manchen  Kranken  be- 
merkt man  nur  vereinzelte  Blutungen,  bisweilen  wieder  sind  sie  zahllos 
über  den  ganzen  Körper  zerstreut.  Sind  sie  sehr  zahlreich,  so  findet 
man  sie  in  der  Regel  in  Gruppen  angeordnet.  Sie  treten  meist  spät, 
recht  oft  erst  terminal  auf.  Die  oben  citirte  Behauptung  aus  früheren 
Pestepidemien,  dass  sie  sich  zurückbilden  können,  wurde  in  seltenen 
Fällen  neuerlich  bestätigt.  Da  die  Hautblutungen  nach  Albrecht  und 
Ghon  immer  Pestbacillen  enthalten,  also  wirkliche  Pestmetastasen  auf 
dem  Wege  der  Blutbahn  vorstellen,  ist  die  Möglichkeit  ihres  Zurück- 
gehens von  der  grössten  Wichtigkeit;  diese  Thatsache  lehrt  ebenso  wie  das 
nachträgliche  Verschwinden  der  Pestbacillen  aus  dem  Blute  in  manchen 
Fällen  und  die  wiederholt  beobachtete  Genesung  trotz  secundärer  Bubonen, 
dass  mit  dem  Eintritte  der  AUgemeininfection  durchaus  nicht  das  Schicksal 
des  Pestkranken  entschieden  ist. 

Ausser  den  Petechien  werden  noch  hämorrhagische  Erscheinungen 
anderer  Art  erwähnt.  So  gibt  EusseF  an,  dass  sich  manchmal  „ein 
gewisses  marmorirtes  Ansehen  der  Haut"  zeigt,  meist  wenige  Stunden 
vor  dem  Tode.  Derselbe  Autor  beschreibt  als  Vibices  (Blutstriemen)^ 
lange  rothe  Streifen,  die  den  Spuren  gleichen,  „die  in  den  fleischigen 
Theilen  nach  erlittenen  Schlägen  oder  Streichen  zurückbleiben".  Sie  er- 
scheinen meist  erst  kurz  vor  dem  Tode.  Die  Deutsche  Kommission^ 
beobachtete  bei  einem  äusserst  acuten,  6  Stunden  nach  Ausbruch  des 
Fiebers  tödtlich  verlaufenen  Falle  ausser  Petechien  „auf  Brust  und  Bauch 
eine  grosse  Anzahl  hellrother  Streifen,  die  gegen  den  Nabel  hin  laufen 
(Vibices)". 

Um  Insectenstiche,  welche  Pestkranke  erhalten,  bildet  sich  oft 
ein  rother,  hämorrhagischer  Hof.  Diese  Erscheinung  ist  bisweilen 
so  auffallend,  dass  die  Kranken  selbst  darauf  aufmerksam  werden.  Die 
Erklärung  der  Veränderung  liegt  in  dem  hämorrhagischen  Charakter  der 
Pest  überhaupt,  der  sich  in  den  verschiedenen  Blutungen  kundgibt. 
Jedoch  muss  bemerkt  werden,  dass  diese  Eeaction  auf  Insectenstiche 
auch  bei  Kranken  beobachtet  wird,  die  sonst  keine  Hautblutungen  zeigen. 


'  Eussel,  a.  a.  0.  S.  156. 

="  Ibid.  S.  158. 

'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  216. 


184  Haut. 

Aoyamai  machte  zuerst  auf  die  eben  erwähnten  Flecken  aufmerksam, 
auch  bei  der  Epidemie  in  Bombay  wurde  diese  Beobachtung  überall  be- 
stätigt^. 

Exantheme,  Abscesse,  Phlegmonen,  Grangrän,  Decubitus. 

In  den  alten  Pestschriften  werden  manchmal  Exantheme  be- 
schrieben, jedoch  scheinen  sie  meist  mit  Hautblutungen  verwechselt 
worden  zu  sein.  So  gebraucht  Diemerbroeck  „exanthemata",  „maculae" 
und  „petechiae"  als  identisch.  Er  erwähnt  das  Auftreten  eines  rothen 
maculösen  Exanthems  am  3. — -7.  Tage^.  Nach  Clot-Bey  gibt  es  „ver- 
schiedene Exantheme".  Griesinger*  hält  ein  regelmässiges  Vorkommen 
von  Exanthemen  für  ausgeschlossen,  nimmt  aber  „nach  manchen  zerstreuten 
Angaben,  die  bis  jetzt  keine  Würdigung  gefunden  haben,  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  an,  dass  öfters  Eoseolen  vorkommen".  Diese  Ver- 
muthung  Griesinger's  hat  sich  durch  die  neuesten  Erfahrungen  nicht 
bestätigen  lassen,  die  diesbezüglichen  Angaben  sind  recht  spärlich  und 
unsicher.  Aoyama^  erwähnt  zwei  fragliche  Fälle  von  Exanthem:  Ein 
anderer  japanischer  Arzt  berichtete  ihm  über  ein  ganz  flüchtiges,  aus- 
gedehntes Erythem.  Er  selbst  sah  Roseola  in  einem  Falle,  in  dem  jedoch 
die  Diagnose  Pest  nicht  gesichert  war.  Tamagiwa^  beschreibt  in  einem 
Falle  5 — 6  kleine  roseolenartige  Flecke  vorne  auf  der  Brust. 

H.  F.  Müller'  hat  bei  einem  Hindu  mit  hellerer  Hautfarbe,  der 
keine  Hautblutungen  zeigte,  „im  Epigastrium  zahlreiche,  stecknadelkopf- 
grosse, ganz  leicht  erhabene,  blassrothe,  nicht  scharf  begrenzte,  bei 
Druck  erblassende  Stippchen"  gesehen.  Er  lässt  es  jedoch  unentschieden, 
ob  es  sich  in  diesem  Falle  thatsächlich  um  Eoseolen  oder  nur  um  Mos- 
quitostiche  gehandelt  hat.  Dass  er  auch  sonst  nie  Exantheme  beobachtet 
hat,  hält  er  noch  nicht  für  beweisend  gegen  deren  Vorkommen,  da  ihre 
Erkennung  bei  der  oft  tiefbraunen  Hautdecke  der  Hindu  sehr  schwierig 
gewesen  wäre®. 

Herpes  labialis  scheint  bei  Pest  gar  nie  vorzukommen.  Auch 
bei  Pestpneumonie  wurde  nie  Herpes  gesehen.  Diese  Thatsache  ist 
von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Diagnose.    Miliaria,  die  in  den  Tropen 


^  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  150. 

2  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  253. 

'  Diemerbroeck,  a.  a.  0.  cap.  VII,  adnot.  15,   cap.  XIV,  adnot.  7,  cit.  in  Grie- 
singer,  S.  236. 

*  Ä.  a.  0.  S.  235. 
^  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  151. 
^  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  12. 
'  H.  F.  Müller,  a.  a.  0.  S.  113. 
"  H.  F.Müller,  a.  a.  0.  S.  144. 
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zur  heissen  Zeit  überhaupt  häufig  ist,  wurde  sowohl  in  Bombay'  wie  in 
Hong-Kong^  auch  an  Pestkranken  bemerkt.  Folliculitis  fand  H.  F. 
Müller  wiederholt  bei  Keconvalescenten,  die  stark  schwitzten  (Gelegen- 
heit zum  Bade  bestand  für  die  Kranken  nicht). 

Die  Deutsche  Kommission'  beobachtete  in  einem  Falle  in  der 
zweiten  Woche  zahlreiche  Abscessbildungen,  ihre  Zahl  betrug  am 
rechten  Vorderarme  21,  an  beiden  Unterschenkeln  über  60.  Nach  weiteren 
zwei  Wochen  bildeten  sich  in  beiden  Waden  ganseigrosse  Tumoren,  aus 
denen  durch  Incision  eine  sterile  chocoladeartige  Flüssigkeit  entleert 
wurde. 

Aoyama*  hat  einige  Male  von  den  Inguinalgeschwülsten  ausgehende 
„Phlegmonen"  gesehen.  In  einem  Falle  war  die  ganze  Oberschenkel- 
haut dadurch  unterminirt. 

Bildung  von  umfänglicher  Hautgangrän  wurde  von  der  Deut- 
schen Kommission  im  Anschlüsse  an  Carbunkel  und  Bubonen 
wiederholt  beobachtet;  so  als  Ausgang  eines  Carbunkels  eine  handteller- 
grosse  gangränesirende  Stelle^,  nach  einem  Schenkelbubo  eine  brandig 
gewordene  handtellergrosse  Wunde,  in  deren  eitrigem  Belag  Staphylo- 
coccen  nachgewiesen  wurden °,  ferner  zwei  weitere  Fälle  von  „Nekrose" 
des  Bubo^.  Der  Ausgang  von  Carbunkeln  in  Gangrän  wird  auch  von 
alten  Beobachtern,  z.  B.  von  Diemerbroeck®  erwähnt. 

Decubitus  wurde  von  H.  F.  Müller  nie  gesehen,  die  Deutsche 
Kommission^  hebt  ebenfalls  ausdrücklich  die  auffallende  Beobachtung 
hervor,  dass  es  selbst  bei  einer  durch  Monate  protrahirten  Genesung 
nicht  zur  Entstehung  von  Decubitus  kam.  Dagegen  fiel  in  manchen  Fällen 
eine  ausserordentliche  Verletzbarkeit  der  Haut  auf.  Die  Tücher, 
mit  denen  die  Kranken  in  ihren  Delirien  festgebunden  waren,  rissen  die 
Epidermis  oft  in  grossen  Fetzen  ab.  Leichter  Druck  verursachte  oft 
Vibices  und  Maculae. 

Lyinphangioitis. 

Lymphangioitis  ist  bei  Pest  eine  ziemlich  seltene  Erscheinung. 
Es  ist  —  wie  Albrecht  und  Ghon"  nachdrücklich  hervorheben  —  eine 


'  Deutscbe  Pestkommission,  a.  a,  0.  S.  145. 
^  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  146. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  209. 
•*  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  157. 
°  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  142. 
«  Ibid.  S.  176. 
'  Ibid.  S.  177. 

*  Diemerbroeok,  a.  a.  0.  p.  105. 
'  Deutsche  Pestcommission,  a.  a.  0.  S.  253. 
'°  Albreeht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  265. 
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Eigenthümlichkeit  des  Pestbacillus,  in  der  Kegel  keine  Entzündung 
der  Lymphbalinen,  ia  die  er  gelangt,  zu  erzeugen,  weder  bei  seiner 
Invasion,  noch  bei  seiner  Verbreitung  im  Körper. 

Unter  folgenden  Umständen  kann  nach  H.  F.  Müller*  Lymph- 
angioitis  bei  Pest  vorkommen: 

1.  im  Anschlüsse  an  Carbunkelbildung, 

2.  von  einem  Bubo  ausgehend, 

3.  als  scheinbar  primäre  Localisation  bei  nicht  nachweisbarer  Ein- 
gangspforte. 

Die  meisten  beobachteten  Fälle  mit  Lymphangioitis  sind  solche,  in 
denen  sich  die  Entzündung  im  Zusammenhange  mit  einem  Carbunkel 
entwickelt;  ihre  Besprechung  wird  bei  der  Beschreibung  der  Carbunkel 
folgen^. 

H.  F.  Müller^  erwähnt  einen  Fall,  in  dem  eine  Lymphangioitis  von 
einem  Bubo  ausging.  Sie  entwickelte  sich  am  15.  Krankheitstage  von 
einem  secundären  Bubo  der  Achselhöhle  aus  und  verlief  am  Oberarm 
derselben  Seite.  Gleichzeitig  mit  der  weiteren  Schwellung  der  Achsel- 
drüsen und  dem  Oedem  in  der  Achselhöhle  wuchs  auch  die  entzündliche 
Schwellung  des  Armes.  Nach  4  Tagen  war  sie  verschwunden,  der  Bubo 
wurde  allmälig  resorbirt.  Die  Deutsche  Kommission*  beobachtete 
bei  einem  Kranken  während  der  Keconvalescenz,  4  Wochen  nach  dem 
ersten  Auftreten  eines  axillären  (primären)  Bubos  eine  Lymphangioitis 
im  Bereiche  der  dem  Bubo  zugehörigen  Lymphstämme  des  Armes.  Zu 
dieser  Zeit  war  der  Bubo  schon  „welk  und  unempfindlich".  Im  Verlaufe 
der  Entzündung  entstanden  „7  mit  Eiter  gefüllte  Pusteln".  Am  dritten 
Tage  war  sie  unter  Anwendung  von  Unguentum  cinereum  zurückgegangen. 

H.  F.  Müller^  ist  der  Meinung,  dass  Lymphangioitis  oberhalb  des 
Bubo  bei  seinen  Pestkranken  häufiger  war,  als  er  sie  beobachtete,  da 
„bei  der  oft  tief  braunschwarzen  Haut  der  Hindu  naturgemäss  nur 
stärkere  Grade  derselben  kenntlich"  waren.  Eine  leichte  Köthung  über 
Bubonen  hat  er  oft  gesehen. 

Eine  anscheinend  primäre  Lymphangioitis  liegt  im  folgenden 
Falle  H.  F.  Müller's''  vor.  Bei  der  Aufnahme  des  Kranken  am  5.  Tage 
fand  sich  der  rechte  Unterschenkel  stark  druckempfindlich,  der  Ober- 
schenkel voluminöser,  beiderseits  waren  inguinale  Bubonen  vorhanden. 
Im   weiteren  Verlaufe  wurde   an   der  Innenseite   des   Oberschenkels    ein 


>  H.  P.  Müller,  a.  a.  0.  S.  168. 

=  Siehe  S.  188. 

=  H.  P.  Müller,  a.  a.  0.  S.  9. 

■*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  165. 

°  H.P.Müller,  a.  a.  0.  S.  169. 

0  Ibid.  S.  95  ff. 
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etwa  fingerdicker,  stark  druckschmerzhafter  Strang  in  deutlich  gerötheter 
Umgebung  getastet.  Die  Lymphangioitis  ging  zurück,  der  Bubo  ver- 
eiterte. Die  Deutsche  Kommission^  beschreibt  eine  „Pestlymph- 
angitis",  die  gleichfalls  anscheinend  primär  auftrat.  Am  4.  Kraukheits- 
tage  fand  sich  der  linke  Oberarm  der  Kranken  auf  das  Doppelte  ange- 
schwollen, in  der  Achselhöhle  derselben  Seite  nur  geringes  Oedem,  die 
Achseldrüsen  waren  nicht  fühlbar.  Erst  am  6.  Tage  Hessen  sich 
kaum  bohnengrosse,  sehr  empfindliche  Drüsen  tasten,  der  Oberarm  war 
noch  stärker  angeschwollen.  Am  13.  Tage  zeigte  er  deutliche  Fluctua- 
tion,  auf  Incision  entleerte  sich  eine  Tasse  voll  ehocoladefarbener  Flüssig- 
keit.    Die  Frau  genas. 

Nach  den  Beobachtungen  Aoyama's^  scheint  Lymphangioitis 
„selten"  vorzukommen.  Bei  seiner  eigenen  Infection  beobachtete  er 
eine  „eitrige  Lymphangitis"  mit  mehreren  Dutzenden  kleiner  Abscesse. 
Tamagiwa^  fand  niemals  Lymphangioitis. 

Alb  recht  und  Ghon*  sahen  in  keinem  Falle  eine  als  primär  zu 
bezeichnende  Lymphangioitis.  Bei  der  geringen  Zahl  der  klinisch  be- 
obachteten Fälle  einer  scheinbar  primären  Lymphangioitis  ist  es  nicht 
sicher,  ob  der  Pestbacillus  allein  deren  Urheber  ist,  oder  ob  andere  Er- 
reger mit  im  Spiele  waren. 

Carbunkel. 

Entwichlung. 

Das  erste  Symptom  eines  Pestcarbunkels  ist  eine  blauroth  gefärbte 
Hautinfiltration  von  Hanfkorn-  bis  Guldenstückgrösse.  Dieser  erste  An- 
fang ist  oft  von  einem  Insectenstiche  oder  einer  Hautblutung  schwer  zu 
unterscheiden.  Schon  nach  einigen  Stunden  oder  im  Verlaufe  eines  Tages, 
manchmal  später,  hebt  sich  meistens  die  Epidermis  in  der  Mitte  des 
Infiltrates  als  Bläschen  ab.  Oft  entstehen  mehrere  Blasen,  die  dann  zu- 
sammenfliessen.  Die  Blase  birst  und  entleert  einen  meist  trüben,  blutig- 
serösen Inhalt.  Derselbe  enthält,  wie  Albrecht  und  Ghon  in  mehreren 
Fällen  nachgewiesen  haben,  massenhaft  Pestbacillen  entweder  in  Kein- 
culturen  oder  mit  anderen  Erregern,  z.  B.  Streptococcen  zusammen.  Ist 
die  Blase  geplatzt,  so  liegt  als  Geschwürsgrund  das  Corium  bloss.  Das- 
selbe ist  meist  hart,  mehr  oder  weniger  infiltrirt,  von  blaurother  Farbe 
oder  gelbroth  gesprenkelt.  Das  Gelb  rührt  von  den  Pestbacillenmengen 
im  Gewebe  her.     Die  abgehobene  Epidermis  und   der  anfangs   nässende 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  1.54. 

*  Aoyama,  a,  a.  0.  S.  157. 

'  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  69. 

*  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  265. 
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Geschwürsgrand  trocknen  ein,  und  es  bildet  sich  in  der  Mitte  des  Car- 
bunkels  ein  Schorf,  der  einer  schwarz  gewordenen  Blutkruste  gleicht.  In 
der  Peripherie  des  Carbunkels  ist  die  Infiltration  meist  stärker,  so  dass 
sich  der  Rand  wallartig  um  die  Mitte  aufwirft.  Die  ?jlaurothe  Verfärbung 
der  Haut  verliert  sich  von  hier  ohne  scharfen  Uebergang  in  die  Um- 
gebung. Die  Infiltration  grenzt  sich  an  ihrem  Rande  anfangs  ziemlich 
scharf  ab;  man  hat  bei  der  Betastung  des  Randes  meist  den  deutlichen 
Eindruck,  dass  es  sich  um  ein  scheibenförmiges,  nicht  sehr  tiefgehendes 
Infiltrat  handelt.  Umfasst  man  die  infiltrirte  Stelle  am  Rande,  so  lässt  sie  sich 
auf  ihrer  Unterlage  gewöhnlich  frei  verschieben.  Liegen  aber  z.  B.  unmittel- 
bar unter  dem  Carbunkel  geschwellte  Lymphdrüsen,  dann  verliert  sie  diese 
Verschieblichkeit,  weil  geschwellte  Lymphdrüsen,  Unterhautzellgewebe  und 
Haut  zusammen  einen  einzigen  Tumor  bilden.  Im  weiteren  Verlaufe 
bildet  sich  in  der  Umgebung  des  Carbunkels  Oedem,  die  Haut  ist  ver- 
dickt, anfangs  teigig  ödematös,  später  prall.  Die  Beweglichkeit  des 
Carbunkels  wird  dadurch  herabgesetzt  und  schliesslich  aufgehoben.  Das 
Oedem  ist  oft  so  ausgebreitet,  dass  z.  B.  bei  einem  thalergrossen  Car- 
bunkel am  Unterarm  der  ganze  Arm  angeschwollen  sein  kann.  Jene 
Hautblasen,  die  sich  auf  dem  Hautödem  über  einem  Bubo  dadurch  ent- 
wickeln, dass  sich  die  Oedemflüssigkeit  durch  das  Gewebe  hindurchpresst 
und  das  Epithel  abhebt  (Albrecht  und  Ghon)\  werden  auch  in  der 
Umgebung  von  Carbunkeln  beobachtet. 

Der  Carbunkel  ist  immer  schmerzhaft,  schon  vom  Anbeginne  an. 
Manchmal  wird  keine  spontane,  sondern  nur  Druckschmerzhaftigkeit  an- 
gegeben. Im  Allgemeinen  scheinen  die  Carbunkel  weniger  Schmerzen 
zu  machen  als  die  Bubonen. 

Die  im  Lymphgefässbezirk  des  Carbunkels  gelegenen  Hauptlymph- 
drüsen, also  z.  B.  bei  Sitz  desselben  am  Arme  die  axillaren,  an  einer 
unteren  Extremität  die  femoralen  Lymphdrüsen,  sind  entweder  schon  vor 
der  Entstehung  des  Carbunkels  vergrössert,  so  dass  der  Carbunkel  im 
Bereiche  eines  Bubo  aufschiesst,  oder  sie  sind  zur  Zeit,  da  der  Carbunkel 
bemerkt  wird,  noch  nicht  nachweisbar  verändert.  Ihre  Anschwellung 
bleibt  aber  nie  aus  und  erfolgt  meist  sehr  rasch  und  zu  beträchtlicher 
Grösse. 

Zwischen  dem  Carbunkel  und  dem  Bubo  zieht  oft  eine  mehr  oder 
weniger  breite  entzündliche  Röthung  hin,  oft  kann  man  innerhalb  der- 
selben deutlich  verdickte,  oberflächliche  Lymphgefässe  in  der  meist  in 
grosser  Ausdehnung  ödematösen,  düster  blauroth  gefärbten  Umgebung 
tasten.  Diese  Lymphangioitis  kann  gleichzeitig  mit  dem  Carbunkel 
entstehen,  sich  aber  in  vielen  Fällen  erst  während  seines  Wachsthums  ent- 


>  Siehe  S.  22. 
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wickeln.  lu  dem  Gewebe  um  die  Lymphangioitis  wurden  von  Alb  recht 
und  Ghon  in  einem  Falle  Pestbacillen  in  Reincultur  gefunden^  in  einem 
zweiten  Streptococcen^.  Oberflächliche,  auf  dem  Wege  dieser  Entzündung 
gelegene  Lymphdrüsen  sieht  man  anschwellen. 

Die  Grösse,  die  ein  Carbunkel  erreichen  kann,  ist  sehr  verschieden. 
Diese  Verhältnisse  seheinen  auch  durch  den  Sitz  beeinflusst  zu  werden: 
Carbunkel  am  Stamme  neigen  mehr  zu  ausgedehnter,  flächenhafter  Aus- 
dehnung, werden  handtellergross  und  darüber,  während  sie  an  den  Extre- 
mitäten kleiner  bleiben.  Auch  der  Grad  der  Infiltration  ist  sehr  wechselnd. 
So  hat  H.  F.  Müller^  einen  Kranken  mit  vielen  Carbunkeln  beobachtet, 
deren  Grund  ganz  weich  und  deren  Ränder  nur  leicht  aufgeworfen  und 
nicht  infiltrirt  waren. 

Bleibt  der  weitere  Verlauf  sich  selbst  überlassen,  so  stösst  sich  der 
Schorf  ab,  der  kraterförmige  Geschwürsgrund  secernirt  dünnen  Eiter.  Bei 
günstigem  Ausgang  saugt  sich  die  Infiltration  allmälig  auf,  die  Geschwürs- 
fläche granulirt  und  überhäutet  sich  vom  Rande  her  und  verheilt  vollständig 
mit  Bildung  einer  Narbe.  Es  kann  jedoch  schon,  bevor  oder  nachdem  die 
Blasenbildung  erfolgt  ist,  die  weitere  Zunahme  des  Infiltrates  ausbleiben 
und  sich  der  beginnende  Carbunkel  zurückbilden,  analog  dem  Bubo, 
dessen  Entwicklung  in  jedem  Stadium  zum  Stillstande  kommen  kann. 
Solche  Hautinfiltrate  werden  als  eine  besondere  Form  der  Localisationen 
des  Pestvirus  beschrieben  und  „Pestbeulen"*  („plague  boils")  genannt. 

Eintlieüung  in  primäre  und  secundäre  CarhunJcel. 

An  vier  Leichen  mit  Carbunkeln,  die  Albrecht  und  Ghon  secirten, 
wurden  in  denselben,  sowohl  culturell  als  auch  im  histologischen  Bilde 
ausschliesslich  Pestbacillen  gefunden,  und  zwar  in  ebenso  enormen  Massen 
wie  in  den  Bubonen.  Drei  von  diesen  Fällen  waren  reine  Pestinfectionen, 
bei  dem  vierten  handelte  es  sich  um  eine  Mischinfection  (Pestbacillen, 
Diplo-  und  Streptococcen),  und  auch  da  fanden  sich  im  Carbunkel  nur 
Pestbacillen.  Es  werden  wohl  ähnlich  wie  bei  den  Bubonen  auch  im 
Carbunkel  bei  Mischinfectionen  neben  dem  Pestbacillus  gelegentlich  die 
anderen  Erreger  vorkommen,  jedenfalls  folgt  aus  den  obigen  Befunden, 
dass  der  Pestbacillus  allein  zur  Erzeugung  eines  Carbunkels 
vollständig  genügt. 

Entsteht  nun  der  Carbunkel  an  der  Eingangspforte  des  Pest- 
bacillus, d.  h.  stellt  er  die  örtliche  Reaction  auf  die  Invasion  des  Er- 
regers vor,  oder  entwickelt  er  sich  auf  dem  Wege  der  Metastasirung? 


'  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  9-3. 

2  Ibid.  S.  348. 

'  H.  P.  Müller,  a.  a.  0.  S.  163. 

*  „Pestbeule"  wird  auch  für  Pestbubo  gebraucht. 
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Beim  Thierversuch,  und  zwar  bei  der  Infection  durch  subcutane  Injec- 
tion  bildet  sich  oft  an  dieser  Stelle  ein  Infiltrat,  das  nach  aussen  auf- 
brechen kann:  ein  Analogen  des  Carbunljels.  Es  wäre  nun  denkbar,  dass 
auch  der  Carbunkel  beim  Menschen  nichts  Anderes  ist  als  die  örtliche 
Keaction  auf  die  Infection.  —  Nun  lehrt  aber  die  Erfahrung,  dass  in  der 
weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  eine  irgendwie  gekennzeichnete 
Eingangspforte  der  Infection  beim  Menschen  ^  nicht  nachzuweisen  ist. 
Es  muss  daher  Ton  vorneherein  die  reactionslose  Eingangspforte  als 
die  Regel,  eine  örtliche  Eeaction  —  in  Form  eines  primären 
Carbunkels  —  als  eine  Ausnahme  hingestellt  werden. 

H.  F.  Müller^  wagt  es  nicht,  aus  seinem  reichen  Beobachtungs- 
materiale  die  Entscheidung  zu  fällen,  ob  es  thatsächlich  .einen  primären 
Carbunkel  gibt.  Dass  in  dem  einen  oder  anderen  der  von  ihm  beob- 
achteten Fälle  thatsächlich  ein  Carbunkel  die  erste  Erscheinung  gewesen 
sei,  wurde  ihm  nur  von  den  Kranken  erzählt;  die  Entstehung  eines 
primären  Carbunkels  konnte  er  niemals  beobachten,  da  die  Kranken  im- 
mer erst  später,  wenn  schon  Bubonen  aufgetreten  waren,  in  das  Spital 
gebracht  wurden.  Wie  vorsichtig  man  aber  in  der  Deutung  des  späteren 
Befundes  sein  soll,  zeigt  folgender  Fall  Müller's^:  Bei  bestehendem 
primären  Bubo  in  der  Achselhöhle  trat  eine  Lymphangioitis  am  Ober- 
arme mit  Schwellung  der  cubitalen  Drüse  auf,  über  der  schliesslich  ein 
Carbunkel  aufschoss.  Das  fertige  Bild  würde  leicht  zu  der  Annahme 
verleiten,  der  Carbunkel  sei  das  Primäre,  und  die  Infection  der  Achsel- 
drüse gehe  secundär  von  der  Cubitaldrüse  aus.  Man  kann  also  im  ein- 
zelnen Falle  die  Frage,  ob  ein  Carbunkel  primär  oder  secundär  ist,  nicht 
ohneweiters  durch  Eückschlüsse  aus  dem  vorliegenden  Krankheitsbilde 
beantworten,  noch  weniger  aber  wird  man  sich  auf  die  Anamnese  ver- 
lassen können,  da  der  Kranke  einen  Carbunkel,  als  das  Augenfälligere, 
leichter  bemerken  kann  als  eine  versteckte,  zufällig  weniger  schmerz- 
hafte Drüsenschwelluug. 

Die  nachweisbar  später  als  die  Bubonen  aufgetretenen  Carbunkel 
wird  man  wohl  nie  als  Eingangspforten  des  Pestbacillus  auffassen  können, 
da  man  hier  eine  neuerliche  Infection  annehmen  müsste.  Der  Thier- 
versuch lehrt  allerdings,  dass  eine  doppelte  Ansteckung  möglich  ist, 
wenn  die  zweite  kurz  hinter  der  ersten  folgt,  beim  Menschen  aber  wurde 
sie  weder  bei  Bubonen-  noch  bei  Lungenpest,  bei  welch'  letzterer  doch 
reichlich  dazu  Gelegenheit  geboten  wäre,  beobachtet.  Man  müsste  also 
hier  wieder   eine  Ausnahme  annehmen  und  ausserdem  noch   die  —  wie 


'  Auch  beim  Thierversuche  kann  die  Eingangspforte  nach   den  Versuchen   von 
Albrecht  und  Ghon  vollständig  reactionslos  bleiben.     Siehe  S.  68. 
'-  H.  F.  Müller,  a.  a.  0.  S.  167. 
5  H.  F.  Müller,  a.  a.  0.  S.  167. 


Carbunkel.  191 

früher  erwähnt  —  sehr  seltene  Eventualität  heranziehen,   dass   die  Ein- 
gangspforte nicht  reactionslos  bleibt. 

Der  Carbunkel  ist  also  —  jene  seltenen  Fälle  ausgenommen,  wo  er 
an  der  Infectionsstelle  auftreten  kann  —  als  Pestmetastase  aufzufassen 
auf  dem  Wege  der  Lymph-  oder  Blutbahn.  Die  Lymphangioitis,  die  oft 
vom  Carbunkel  zum  nächstgelegenen  Bubo  hinzieht,  kann  mit  seiner 
Aetiologie  nicht  in  Zusammenhang  gebracht  werden,  da  sie  oft  auch  erst 
später,  während  der  Entwicklung  des  Carbunkels  auftritt.  Albrecht 
\md  Ghon^  nehmen  für  solche  Fälle,  wo  der  Carbunkel  in  dem  Lymph- 
gefässbezirke  des  primären  Bubos  liegt,  die  Möglichkeit  der  regionären 
Metastasirung  auf  dem  Wege  der  Lymphbahuen  durch  Eückstauung  oder 
vielleicht  Umkehrung  des  Lymphstromes  an.  Es  kann  ganz  gut  die 
Lymphbahn,  die  erst  während  des  Wachsthums  des  Carbunkels  die 
Zeichen  der  Entzündung  zeigt,  zur  Zeit  seiner  Entstehung  schon  der 
Weg  der  Infection  gewesen  sein,  da  der  Pestbacillus  meistens  keine 
Lymphangioitis  erzeugt  und  eine  solche  nach  Alb  recht  und  Ghon^  erst 
dann  zu  Stande  kommt,  „wenn  grosse  Mengen  von  Pestbacillen  von 
vorneherein  in  den  Lymphstrom  aufgenommen  werden".  Dies  tritt  meist 
erst  dann  ein,  wenn  von  dem  mit  massenhaften  Pestbacillen  infiltrir- 
ten  Gewebe  des  Carbunkels  der  umliegende  Lyraphgefässbezirk  über- 
schwemmt wird. 

Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  nehmen  aber  Albrecht  und  Ghon' 
als  das  Wahrscheinlichste  an,  dass  der  Pestcarbunkel  durch  Infection 
auf  dem  Wege  der  Blutbahn  entsteht,  analog  der  Bildung  der  secun- 
dären  Bubonen. 

Bitter*  konnte  in  Carbunkeln  (anthrax  de  la  peau)  nie  Pestbacillen 
nachweisen.  Aus  den  Fällen,  die  er  beobachtete,  gewann  er  den  Ein- 
druck, dass  diese  Geschwüre  ihren  Ursprung  einer  Infection  durch  die 
Eitererreger  oder  einer  Mischinfection  dieser  mit  dem  Pestbacillus  ver- 
danken. 

Zeit  des  Auftretens. 

Wenn  man  den  Angaben  der  Kranken  Glauben  schenkt,  tritt  in 
den  seltenen  Fällen  eines  wirklich  primären  Carbunkels  die  Bildung  eines 
Bubo  ein  bis  zwei  Tage  später  auf.  Die  Allgemeinerscheinungen  be- 
gleiten entweder  schon  die  Entstehung  des  Carbunkels  oder  kommen  erst 
mit  dem  Bubo  zugleich  zur  Entwicklung.  In  zwei  Fällen  konnten  die 
Krauken  mit  der  „Blase"  noch  herumgehen,  das  „Fieber"  setzte  erst  mit 
der  Drüsenschwellung  ein". 

'  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  257. 

^  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  265.  ^  Ibid.  S.  257. 

*  Rep.  of  the  Comin.  sent  by  the  Egyptian  government  to  Bombay,  Cairo  1897,  p.  42. 

»  H.F.Müller,  a.  a.  0.  S.  104. 
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Die  secundären  Carbunkel  können  in  jedem  Stadium  der  Krank- 
heit auftreten.  Oft  bilden  sie  sich  gleich  im  Beginne  der  Krankheit, 
innerhalb  der  ersten  48  Stunden,  oft  erst  spät  im  Verlaufe  derselben. 
Müller  sah  sie  fast  in  der  Hälfte  seiner  einschlägigen  Fälle  am  5.  oder 
6.  Tage  sich  entwickeln. 

Sitz. 

Die  Carbunkel  sitzen  sehr  häufig  im  Lymphgefässbereiche  des 
primären  Bubos,  auch  in  Fällen,  wo  ihre  secundäre  Entstehung  zweifellos 
nachgewiesen  ist.  Bei  primärem  axillären  Bubo  kommen  sie  meist  in 
der  Ellenbogenbeuge  zur  Entwicklung  oder  am  Unterarme,  der  Hand, 
selbst  an  den  Phalangen. 

Bei  primärem  inguinalen  Bubo  beobachtete  sie  Müller  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  unteren  Extremitäten,  am  Penis  und  über  dem 
Os  ilei.  Bei  dem  Sitz  eines  Carbunkels  rechts  am  Kreuzbeine  fand  sich 
der  primäre  Bubo  an  der  rechten  Leiste,  ein  rechts  oberhalb  des  Nabels 
gelegener  Carbunkel  wurde  von  Albrecht  und  Ghon^  bei  primärem 
Leistenbubo  beobachtet.  S ticker ^  sah  eine  „primäre  Pestpnstel"  bei 
einem  8jährigen  Knaben  am  Penis  bei  beiderseitigen  Leistenbubonen. 
Carbunkel  werden  aber  auch  in  den  Lymphbezirken  der  secundären  Bubonen 
beobachtet,  auch  kommt  es  vor,  dass  der  Bubo  sich  erst  nach  dem  Auf- 
schiessen des  Carbunkels  entwickelt  (siehe  oben).  Besonders  hervorzu- 
heben ist,  dass  die  Carbunkel  oft  über  den  Bubonen,  namentlich  den 
primären  sitzen  können.  Sie  entstehen  hier,  wie  die  unmittelbare  Beob- 
achtung in  einigen  Fällen  gelehrt  hat,  dadurch,  dass  sich  die  Entzündung 
von  dem  Bubo  auf  die  ihn  bedeckende  Haut  fortsetzt^. 

Vorkommen  und  Prognose. 

Pestcarbunkel  finden  sich  sowohl  bei  leichteren,  als  auch  bei 
schwereren  Fällen.  Ein  grösseres  statistisches  Material  liegt  über  sie 
aus  der  neuesten  Pestepidemie  nicht  vor,  so  dass  man  über  die  Häufig- 
keit ihres  Vorkommens  und  die  Prognose  der  Fälle  mit  Carbunkeln 
noch  kein  abschliessendes  Urtheil  fällen  kann. 

In  den  86  Krankengeschichten  Müller's  sind  ISmal  Carbunkel 
beschrieben,  also  ungefähr  in  15*'/o  aller  von  ihm  beobachteten  Fälle. 
Von  diesen  13  Kranken  starben  9,  und  4  genasen.  9 mal  war  nur  ein 
Carbunkel  vorhanden,  3mal  kamen  sie  zu  mehreren  vor.  Albrecht  und 
6h on  fanden  an  48  Leichen  4 mal  Carbunkel.  In  dem  reichen,  von  der 
Deutschen  Kommission  beobachteten  Krankenmateriale  finden  sich  bei 


'  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  126. 

^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  144. 

ä  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S  257. 


Carbunkel.  193 

376  Kranken  30mal  Angaben  über  das  Vorkommen  von  „Carbunkeln", 
„Furunkeln",  „Pestpusteln"  und  „-blasen",  also  in  weniger  als  10% 
aller  Fälle. 

Von  diesen  30  Patienten  genasen  20  und  10  starben.  Eilf  Fälle 
werden  ausdrücklich  als  primär  entstanden  („Primäraffect")  bezeichnet, 
von  diesen  starben  nur  zwei. 

Man  kann  wohl  sagen,  dass  die  Fälle  mit  Carbunkeln  im  Allgemeinen 
nicht  zu  den  schwersten  gehören.  Vielleicht  verhalten  sich  hierin  die 
primären  und  secundären  Carbunkel  verschieden;  denn  es  wäre  denkbar, 
dass  in  jenen  seltenen  Fällen,  die  mit  einem  Carbunkel  beginnen,  die 
Erkrankung  mehr  local  bleibt  und  milder  verläuft. 

Beobachtungen  aus  anderen  Pestepidemien. 

Als  eines  der  auffallendsten,  wenn  auch  nicht  regelmässigen  Zeichen 
der  Pest  werden  die  Carbunkel,  Furunkel,  Pestschwären,  -pusteln  und 
-blasen  in  allen  alten  Pestschriften  beschrieben  und  meist  neben  den 
Bubonen  als  Localisirungen  des  „Peststoffes"  erwähnt. 

Diemerbroeck^  stellt  sich  vor,  dass  das  „Pestgift"  durch  den  Kreis- 
lauf in  die  kleinsten  Arterienendigungen  gelangt  und  nun  durch  die  Poren 
der  Haut,  wenn  sie  offen  sind,  ausströmt.  Sind  sie  aber  geschlossen,  so 
wird  es  unter  der  Oberhaut  zurückgehalten  und  hebt  sich  als  Blase 
(Pustula)  ab.  Der  Carbunkel  entsteht  aus  einer  oder  durch  Zusammen- 
fluss  mehrerer  solcher,  anfangs  hirsekorngrosser  Pusteln.  Das  Gewebe 
darunter  necrotisirt  und  wird  schwarz.  Die  Umgebung  wird  von  heftiger 
Entzündung  ergriffen.  Die  Grösse  der  Carbunkel  ist  verschieden.  Oft 
geht  von  ihnen  sehr  rasch  umfangreiche  Gangrän  der  Umgebung 
aus.  Im  Gegensatze  zu  den  Bubonen  haben  die  Carbunkel  keinen  be- 
stimmten Sitz^,  sondern  können  überall  am  Körper  vorkommen^. 

Eussel*  fand  Carbunkel  während  der  Pest  zu  Aleppo  in  den 
Jahren  1761/63  in  V4  l^is  V5  der  Angesteckten.  Sie  sind  meist  mit 
Bubonen  verbunden,  selten  kommen  sie  allein  vor.  Erst  wenn  die  Seuche 
ihren  Höhepunkt  erreicht  hat,  bekommt  man  sie  zu  sehen*.  Sie  brechen 
selten  schon  am  ersten  Tage  aus,  meist  erst  später.  Gewöhnlich  findet 
man  sie  einzeln  oder  zu  zweien,  selten  in  grösserer  Zahl.  Bus  sei  sah 
sie  in  seltenen  Fällen  zu  20 — 30^.  Carbunkel  können  überall  ausbrechen, 
am  häufigsten  sieht  man  sie  in  der  Nähe   der  Bubonen,   bisweilen   auch 


^  Diemerbroeck,  a.  a.  0.  p.  95. 
^  Ibid.  p.  22. 
ä  Ibid.  p.  94. 

■•  Rüssel,  a.  a.  0.,  1.  Bd.,    S.  126. 
5  Ibid.  S.  136. 
"  Ibid.  S.  1.50. 
[üller  n.  P5ch,  Die  Pest. 
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am  Bande  derselben.  Aus  einem  Bubo  selbst  sah  er  nie  einen  Carbunkel 
zum  Vorscheine  kommen.  Auf  einen  Carbunkel  am  Arme  oder  an  der  Hand 
folgte  zuweilen  eine  „sympathische  Geschwulst"  von  einer  oder  zwei 
Achseldrüsen ^  Knssel  erwähnt  auch  rothe  Streifen,  die  bisweilen  von 
den  Eändern  der  Carbunkel  ausliefen^.  Er  beschreibt  fünf  Abände- 
rungen von  Carbunkeln,  deren  Unterschiede  ganz  unwesentlich  sind.  Die 
Entwicklung  aller  Formen  beginnt  mit  einem  rundlichen  Bläschen,  „einer 
getrockneten  Erbse  gleich,  wovon  eine  Hälfte  weggeschnitten  und  die 
Grundfläche  der  Haut  angepasst"  ist.  Die  Haut  ringsum  ist  hart, 
entzündet,  schmerzhaft.  Am  3. — 5.  Tage  bildet  sich  in  der  Mitte  eine 
schwarze  Kruste,  die  sich  später  abhebt  und  eine  eiternde  Geschwürsfläche 
freiliegen  lässt^  Von  den  Carbunkeln  unterscheidet  Eussel  gemeine  Blut- 
schwäre (boils)  und  Furunkel.  Sie  kämen  nur  selten  mit  Pestgeschwülsten 
in  Verbindung  vor,  von  welchen  sie  darin  abweichen,  dass  sie  sich  schnell 
entzünden,  sich  in  eine  Spitze  erheben  und  „gute  Materie  oder  einen 
weissen  Eiter"  von  sich  geben*. 

Mead=  schildert  den  Carbunkel  als  begrenzte  harte  Geschwulst, 
die  roth,  heiss  und  schmerzhaft  ist,  mit  einem  schwarzen  Fleck  in  der 
Mitte,  von  dem  Gangrän  ausgeht. 

Gosse^  beschreibt  als  der  erste  eine  durch  örtliche  Infection 
entstandene,  mit  einem  Carbunkel  beginnende  Pest.  Er  gibt  an,  während 
der  Epidemie  in  Griechenland  1827 — 1829  Fälle  gesehen  zu  haben,  die 
so  zu  deuten  sind. 

Griesinger'  unterscheidet  unter  dem,  was  als  Pestcarbunkel  be- 
schrieben wird,  nach  Entstehung  und  Verhältniss  zur  Gesammterkraukung 
dreierlei:  „1.  den  primären  Carbunkel  oder  Anthrax  als  erste,  möglicher- 
weise localbleibende  Störung,  durch  directe  Einwirkung  des  Giftes,  2.  den 
(secundären)  Carbunkel,  welcher  sich  in  vielen  Fällen  erst  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  aus  inneren  Momenten  entwickelt,  3.  die  brandig 
werdenden  Fnrunkel,  Erysipele,  Abscesse,  wie  solche  in  den  schwersten 
Fällen  von  Pyämie  oder  Blutsepsis  erscheinen  können.  Sieht  man  von 
letzteren  ab,  die  keiner  weiteren  Beschreibung  bedürfen,  so  entstehen  die 
beiden  ersteren  mit  einem  kleinen,  stark  brennenden,  braunen,  ecchymo- 
tischen  Fleck  in  der  Haut,  zuerst  nur  wie  ein  Flohstich,  bald  aber  zu- 
nehmend, auf  dem  sich  alsbald  eine  kleine  Blase  oder  mehrere  Bläschen 


1  Rüssel,  a.  a.  0.,  I.  Bd.,  S.  151. 

^  Ibid.  S,  157. 

'  Ibid.  S.  140. 

■*  Ibid.  S.  152. 

5  Mead,  Medical  works,  Edinburgb  1775,  p.  218. 

"  Cit.  in  Griesiuger,  Virohow's  Handbuch,  Infect.,  S.  237. 

'  Griesinser,  a.  a.  0.  S.  237. 
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bilden,  während  ihr  nächster  Umkreis  hart  anschwillt,  mortificirt  im 
Centrum  die  Basis  der  Bläschen  zn  einem  schwarzen  Schorf;  Anschwel- 
lung und  Verschorfung  breiten  sich  rasch  nach  der  Peripherie  aus,  be- 
grenzen sich  aber  meistens  innerhalb  zwei  Tagen;  der  Schorf  hat  dann 
gewöhnlich  einen  Durchmesser  von  1 — 2  Zoll  erreicht  und  wird  nun 
durch  Eiterung  abgestossen.  Doch  kann  auch  hier  ein  feuchter  diffuser 
Brand  ohne  wirksame  Begrenzung  vorkommen  und  sehr  rasch  um  sich 
greifen,  der  übrigens  bei  den  brandigen  Erysipelen  noch  häufiger  vorzu- 
kommen scheint." 

Nach  Griesinger  kommen  die  Carbunkel  an  allen  Stellen  des 
Körpers  vor  mit  Ausnahme  des  behaarten  Kopfes,  der  Hohlhand  und 
der  Fusssohle,  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten,  am  Gesässe 
und  am  Nacken.  „Das  Erscheinen  eines  Carbunkels  gehört  noch  nicht 
zu  den  schlimmsten  Symptomen  der  Pest.  Sie  sollen  vielmehr  gerade 
gegen  Ende  der  Epidemien,  mit  deren  Milderwerden,  häufiger  vor- 
kommen." 

Montagu  Lubbock^  beschreibt  die  Entstehung  der  Carbunkel 
aus  einer  oder  mehreren  Pusteln,  die  auf  gerötheter  Unterlage  aufsitzen. 
Sie  kommen  bei  3 — 5"/^  der  Fälle  überhaupt  vor,  meist  entwickeln  sie 
sich  am  Stamme  und  an  den  Extremitäten,  aber  auch  an  den  Genitalien, 
am  behaarten  Schädel  (wo  sie  nach  Griesinger  nie  vorkommen),  dem 
Gesichte,  kurz  überall  mit  Ausnahme  der  Hohlhand  und  der  Eusssohlen. 
Auch  über  den  Bubonen  sollen  sie  sich  bilden.  Man  findet  sie  selten 
in  geringerer  Zahl  als  zu  dreien,  es  sind  auch  bis  zu  zwölf  in  einem 
Falle  beobachtet  worden.  Sie  entstehen  in  der  Zeit  vom  1.  bis  zum 
7.  Tage.  Die  Carbunkel  erscheinen  gewöhnlich  vor,  manchmal  nach  den 
Bubonen,  sie  können  auch  allein,  ohne  Bubonen  vorkommen.  Manchmal 
findet  man  Carbunkel  bei  tödtlich  endenden  Fällen,  manchmal  erscheinen 
sie  erst,  wenn  die  Epidemie  abklingt. 

Wie  aus  dem  Vorstehenden  ersichtlich  ist,  enthalten  die  älteren 
Berichte  über  den  Carbunkel  nichts  wesentlich  von  den  Beobachtungen 
bei  der  neuen  chinesisch-indischen  Epidemie  Abweichendes.  Es  wäre 
nur  zu  bemerken,  dass  eine  von  den  Alten  wiederholt  erwähnte  ausge- 
dehnte Gangrän  im  Anschlüsse  an  Carbunkelbildung  nicht  so  häufig 
gesehen  wurde.  Ebenso  stimmen  die  Beschreibungen  der  Entwicklung 
der  Carbunkel  in  den  Hauptpunkten.  Da  das  Bild  des  Carbunkels  je 
nach  dem  Stadium  seiner  Entwicklung  und  nach  seiner  Lage  ein 
wechselndes  ist,  so  ist  es  begreiflich,  dass  man  verschiedene  „Formen"  des 
Carbunkels   auseinanderzuhalten   trachtete   und  ihm   verschiedene  Namen 


'  Montagu  Lubbook,  a.  a.  0.  p.  .342,  348. 
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beilegte  (Furunkel,  Pustel  u.  s.  w.),  und  dies  um  so  eher,  da  man  über 
den  einheitlichen  zu  Grunde  liegenden  pathologisch-anatomischen  Process 
nicht  genügend  aufgeklärt  war.  Ausserdem  seheinen  Folliculitiden,  die 
ja,  wie  oben  erwähnt,  bei  der  Pest  Torkommen  können,  mit  dem  Pest- 
carbunkel  verwechselt  worden  zu  sein. 

Seiner  Entstehung  nach  wurde  er  immer  gleich  den  Pestbeulen  als 
secundär  aufgefasst,  als  örtliche  Ablagerung  des  Pestgiftes.  Erst  Gosse 
fasste  die  Möglichkeit  primärer  Carbunkel  ins  Auge,  scheint  jedoch  seine 
Fälle  einseitig  nur  von  diesem  Standpunkte  aus  aufgefasst  zu  haben. 

Aoyama^  hat  bei  der  Pest  in  Hong-Kong  einen  Carbunkel  be- 
obachtet, der  sich  aus  einem  fiohstichähnlichen  Fleck  entwickelte.  Er 
erreichte  schliesslich  die  Grösse  eines  Dollars,  war  roth,  leicht  erhaben, 
hart  infiltrirt  und  hatte  in  der  Mitte  mehrere  Bläschen.  „Somit  war  der 
Pestcarbunkel  dem  Milzbrandcarbunkel  sehr  ähnlich." 

Tamagiwa^  beschreibt  aus  der  Epidemie  in  Formosa  1896  einen 
Fall,  der  mit  linksseitigem  Schenkelbubo,  wo  eine  „geschwürige  Fläche 
an  der  äusseren  Knöchelgegend  des  linken  Fusses"  nach  der  Angabe  des 
Kranken  „durch  den  Stich  einer  Bettwanze  vor  der  jetzigen  Erkrankung 
entstanden  sei".  In  dem  Granulationsgewebe  der  Wunde  fand  er  Pest- 
bacillen^  und  deutet  diese,  indem  er  die  Angaben  des  Kranken  berück- 
sichtigt, dahin,  dass  „die  Anwesenheit  des  Pesterregers  im  Grannlations- 
gewebe  die  Spur  seines  Eindringens  von  der  Wunde  aus  anzeigt"*. 

„Pestblase",  „primäre  Pestpustel". 

Aoyama,  der  sich  bei  der  Section  einer  Pestleiche  in  Hong-Kong 
inficirt  hatte,  bemerkte  gleichzeitig  mit  dem  Einsetzen  des  Fiebers  und 
einer  Schmerzhaftigkeit  in  der  linken  Achselhöhle  am  Eingfinger  der 
linken  Hand  ein  gelblichweisses  Bläschen  und  entlang  dem  Handrücken 
einen  rothen  Streifen^.  Es  liegt  nun  nahe,  anzunehmen,  dass  dieses 
Bläschen  am  Orte  der  Infection  entstanden  ist.  Es  fällt  nur  auf,  dass 
es   erst   später   als   die  Schwellung  der  axillaren  Drüsen  bemerkt  wurde. 

Albrecht  und  Ghon  beobachteten  bei  der  Infection  von  Meer- 
schweinchen durch  leichte  Einreibung  an  einer  völlig  unverletzten  Haut- 
stelle bisweilen  das  Auftreten  eines  stecknadelkopfgrossen  gelb- 
lichen Bläschens^. 


^  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  1.58. 

"  Tamagiwa,  a.  a.  0.  S.  39. 

'  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  89. 

*  Tamagiwa,  a.  a.  0.  S.  109. 

^  Im  weiteren  Verlaufe  führte  die  Krankheit  zu  einer  „eitrigen  Lymphangioitis 
an  beiden  Händen".  Die  Gesammtdauer  der  schweren  Erkrankung  betrug  mehr  als 
einen  Monat.  «  Vgl.  S.  68. 
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Sticker^,  der  sich  gleich  Aoyama  höchstwahrscheinlich  bei  einer 
Section  inficirt  hatte,  bemerkte  als  allererstes  Symptom  noch  mitten 
im  besten  Befinden  „ein  etwas  empfindliches  kleines  Bläschen  von 
Linsengrösse"  am  rechten  Daumen.  Nach  4^/2  Stunden  stellte  sich  an 
dieser  Stelle  heftiger  Schmerz  ein,  der  von  dort  auf  den  ganzen  Arm 
ausstrahlte,  die  Blase  hatte  die  Grösse  einer  halben  Erbse,  war  blut- 
unterlaufen, von  ihr  zogen  zwei  rothe  Streifen  gegen  das  Handgelenk. 
Nach  Eröffnung  der  Blase  am  nächsten  Tage  wurden  in  dem  blutig- 
serösen Inhalte  derselben  virulente  Pestbacillen  gefunden.  Eine  deutliche 
Schmerzhaftigkeit  der  Achseldrüsen  wurde  erst  ungefähr  6  Stunden,  nach- 
dem die  Blase  entdeckt  worden  war,  bemerkt.  Am  6.  Tage  bestanden 
keine  Beschwerden  mehr. 

Zweifellos  stellt  in  diesen  Fällen  die  kleine  Haiitblase  die  örtliche 
Eeaction  auf  die  Infection  mit  dem  Pestvirus  vor.  Da  unter  der  Epithel- 
abhebung immer  auch  ein  Infiltrat  vorhanden  ist,  so  ist  die  „Pestblase" 
sicherlich  nichts  vom  Carbunkel  wesentlich  verschiedenes. 

Die  Deutsche  Kommission^  beschreibt  die  Fälle  mit  „primärer 
Pestpustel"  als  eine  besondere  Form  der  Pest,  und  behauptet,  dass 
sie  ohne  Bubonenbildung  verlaufen  können.  Es  wird  aber  auch  dann 
immer  Schmerzhaftigkeit  oder  Schwellung  der  entsprechenden  Lymph- 
drüsengruppe bemerkt,  hinter  welchen  Symptomen  sich  ganz  gut  alle 
anatomischen  Merkmale  eines  primären  Bubo  verbergen  können,  in  vielen 
dieser  Fälle  kommt  es  zur  Bildung  eines  ausgesprochenen  primären  Bubo. 
Eine  Abtrennung  dieser  Fälle  als  eine  neue  Form  der  Pest,  „Hautpest", 
von  der  Bubonenpest  ist  demnach  nicht  berechtigt. 


Nervensystem  und  Sinnesorgane. 

Erseheinmigeii  seitens  des  Nervensystems. 

Erscheinungen  seitens  des  Nervensystems  treten  bei  der  Pest  so 
zahlreich  in  Sceue,  dass  sie  neben  den  Bubonen  und  Carbunkeln  die  her- 
vorstechendsten Züge  im  äusseren  Krankheitsbilde  vorstellen.  Auffällig 
und  häufig  hervortretend,  sind  sie  schon  in  ältesten  Berichten  von  Augen- 
zeugen von  Pestepidemien  getreulich  geschildert. 


^  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  133. 
^  Ibid.  S.  73. 
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Die  Fülle  der  klinischen  Erscheinungen  steht  im  Gegensatze  zu  der 
Dürftigkeit  der  grob-anatomischen  Befunde.  Wenn  wu-  von  der  augen- 
scheinlich seltenen  Pestmeningitis  absehen,  wie  dieselbe  von  Sticker, 
Albrecht  und  Ghon  anatomisch  erhoben  wurde,  beschränken  sich  die 
anatomischen  Befunde   auf  geringfügige   und  inconstante  Veränderungen. 

Gerade  aber  bezüglich  der  Hirnrinde  und  vor  Allem  des  Bulbus  me- 
dullae,  auf  welchen  so  zahlreiche  klinische  Symptome  hindeuten,  deckte 
die  pathologische  Anatomie  keine  greifbaren  Veränderungen  auf.  Wenn 
auch  die  vorliegenden  anatomischen  Berichte  ausnahmslos  auf  den  grob- 
anatomischen  Befund  sich  beschränken  und  feinere  histologische  Unter- 
suchungen, besonders  der  Ganglienzellen,  nicht  vorgenommen  wurden,  so 
scheint  doch  wahrscheinlich  zu  sein,  dass  die  meisten  der  an  Pestkranken 
zu  beobachtenden  nervösen  Störungen  functionelle  vorstellen,  verursacht 
durch  Intoxication  der  nervösen  Apparate  durch  die  im  Blute  kreisenden 
Giftstoffe.  Diese  Annahme  functionellen  Ursprungs  erscheint  durch  die 
Beobachtung  gestützt,  dass  ein  grosser  Theil  der  nervösen  Erscheinungen 
mit  Ablauf  des  acuten  Stadiums  nach  und  nach  vollständig  zurückgehen. 
Störungen  auf  anatomischer  Grundlage  treten  gegenüber  den  Intoxications- 
symptomen  der  Pest  jedenfalls  weitaus  zurück.  Die  Pestgifte  sind  zweifel- 
los intensive  Nervengifte. 

Die  Erscheinungen  seitens  des  Nervensystems  sind  in  die  während 
des  acuten  Stadiums  und  die  während  der  Keconvalescenz  oder  als  Nach- 
krankheiten auftretenden  zu  unterscheiden.  Allerdings  muss  bemerkt  wer- 
den, dass  viele  nervöse  Störungen  des  acuten  Stadiums  durch  die  Schwere 
der  übrigen  Erscheinungen  des  Krankheitsbildes  verdeckt  werden,  dass 
Symptome,  die  wahrscheinlich  schon  im  acuten  Stadium  eingesetzt  haben, 
erst  in  der  Keconvalescenz,  nach  Zurücktreten  der  übrigen  schweren  Er- 
scheinungen bemerkt  werden  dürften. 

Ueber  nervöse  Störungen  im  Incubations-  und  Prodromalstadium 
liegen  nur  wenige  Angaben  vor;  es  scheint,  dass  sie  nur  wenig  oder  gar 
nicht  ausgesprochen  sind,  da  die  meisten  Kranken  von  den  ersten  stürmi- 
schen Erscheinungen  des  Krankheitsbeginnes  in  voller  Gesundheit  über- 
rascht worden  zu  sein  angeben.  Die  Prodromalerscheinungen  bestehen  in 
jenen  auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten  allgemeinen  Krankheits- 
symptomen allgemeiner  Mattigkeit  und  unbestimmten  Krankheitsgefühles, 
Uebelkeit  und  Schwindel,  Appetitlosigkeit,  Schwere  im  Kopfe  und  den 
Gliedern  oder  wirklichem  Kopfschmerz,  Gliederreissen  u.  dgl. 

Keichlich  und  ausgeprägt  treten  nervöse  Symptome  im  acuten  Sta- 
dium auf.  Einige  darunter,  so  besonders  der  Kopfschmerz  und  Schwindel, 
scheinen  bereits  als  Anfangssymptome,  annähernd  zugleich  mit  dem  ini- 
tialen  Schüttelfrost   aufzutreten,    andere,   besonders   die   „typhösen",   die 
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der  „ümnebelung  des  Bewusstseins  und  der  Sinne",  vertiefen  sich  erst 
im  Verlaufe  der  Krankheit. 

Unter  den  nervösen  Erscheinungen  des  acuten  Stadiums  stehen 
Kopfschmerz  und  Schwindel  obenan;  sie  sind  die  regelmässigsten  Sym- 
ptome der  Anfangszeit  und  bilden  oft  den  Hauptinhalt  der  subjectiven 
Beschwerden  des  Kranken. 

Die  Kopfschmerzen,  welche  von  den  Kranken  wechselnd  locaUsü't 
werden,  am  häufigsten  in  die  Stirne  und  Schläfen,  manchmal  als  dumpfe, 
den  ganzen  Schädel  einnehmende  Schmerzen  bezeichnet  werden,  können 
von  verschiedener  Stärke  sein.  Manchmal  nur  in  geringem  Grade  vor- 
handen oder  in  nicht  häufigen  Fällen  vollkommen  fehlend,  sind  sie  in 
manchen,  übrigens  anscheinend  nicht  häufigen  Fällen  von  wüthender 
Heftigkeit,  die  selbst  bei  benommenen  Kranken  sich  im  Gesichtsausdrucke 
und  dem  Gebahren  des  Kranken  ausprägt.  In  wechselnder  Stärke  halten 
sie  tagelang,  oft  bis  zum  Tode  an,  manchmal  verschwinden  sie  aber 
nach  einigen  Tagen  noch  vor  Abfall  des  Fiebers.  Bei  in  offenbarer  Ke- 
convalescenz  befindlichen  Kranken  scheint  Kopfschmerz  nicht  vorzu- 
kommen. 

Viel  mehr  als  der  Kopfschmerz,  der  nur  manchmal  von  überwälti- 
gender Heftigkeit  zu  sein  scheint,  tritt  der  Schwindel  in  den  Vordergrund. 
Wie  der  Kopfschmerz  bildet  der  Schwindel  eines  der  frühesten  Symptome; 
beide  sind  unabhängig  von  einander.  Ein  Kranker  kann  nur  über  wü- 
thende  Kopfschmerzen  klagen  bei  Freisein  von  Schwindel  oder  umge- 
kehrt. Wie  die  Kopfschmerzen  kann  der  Schwindel  von  verschiedener 
Dauer  und  Stärke  sein.  Während  er  bei  dem  einen  Falle  zu  fehlen 
seheint  oder  wenigstens  gegenüber  den  anderen  Symptomen  zurücktritt, 
ist  er  bei  anderen  Fällen  von  überwältigender  Heftigkeit.  Kranke,  welche 
ihr  Lager  verlassen  und  herumgehen,  sieht  man  unter  der  Herrschaft 
des  Schwindels  unsicher  schwanken,  oft  wie  Schwertrunkene  taumeln, 
nach  wenigen  Schritten  haltlos  niederstürzen.  Oft  bringen  es  die  Kranken 
nicht  einmal  zum  Aufstehen;  beim  Versuche  sich  aufzurichten,  fallen 
sie  platt  rücklings  nieder;  meist  liegen  solche  Kranke  mit  geschlossenen 
Augen,  leise  stöhnend,  vollkommen  unbeweglich  am  Eücken;  sie  ver- 
meiden selbst  Bewegungen  des  Kopfes  und  der  Augen. 

Im  Zusammenhange  mit  dem  Schwindelgefühle  steht  die  eigenthüm- 
liche  Gangstörung  bei  der  Pest.  Als  ein  ebenso  auffälliges  wie  häufiges 
Symptom  findet  es  sich  schon  in  den  ältesten  Pestberichten  erwähnt. 

Bei  der  Neigung  der  Pestkranken,  aufzustehen  und  herumzugehen, 
hat  man  reichlich  Gelegenheit,  den  Gang  zu  sehen.  Der  Typus  des 
Ganges  ist  der  von  cerebellarer  Ataxie,  der  Gang  der  Pestkranken  gleicht 
dem  der  Trunkenen.  Vollständiges  Fehlen  einer  Gangstörung  im  bezeich- 
neten  Sinne    scheint   nicht  häufig    zu   sein;    wenn   man   auch   einerseits 
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delirante  Pestkranke  sieht,  die  eilig  das  Krankenzimmer  durchlaufen, 
sieht  man  auf  der  anderen  Seite  fast  immer  mehr  oder  weniger  starkes 
Schwanken  ausgesprochen.  Nur  ist  es  dem  Grade  nach  verschieden. 
Bei  dem  einen  Kranken  eben  angedeutet,  kann  die  Unsicherheit  des 
Ganges  so  heftig  werden,  dass  Kranke  nach  wenigen  Schritten  taumelnd 
niederstürzen.  Die  zahlreichen  Verletzungen,  welche  die  Kranken  durch 
ihre  —  wiederholten  —  Stürze  sich  zuziehen,  bieten  wahrscheinlich  die 
Veranlassung  zu  den  Angaben  mehrerer  Autoren,  die  die  Aufnahme  des 
Pestgiftes  von  Verletzungen  aus  annehmen. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  das  Erbrechen  des  Pestkranken 
auf  das  Schwindelgefühl  zurückzuführen  ist.  Meist  ist  das  Erbrechen  ein 
initiales,  seltener  und  nur  bei  Bestehen  intensiven  Schwindels  sieht  man 
es  auch  während  des  Verlaufes  häufiger  sich  wiederholen. 

Schlaflosigkeit  scheint  nicht  selten  vorhanden  zu  sein.  Verdeckt 
kann  sie  durch  den  soporösen  Zustand  eines  unbeweglich  daliegenden 
Kranken  sein. 

"Das  Verhalten  des  Sensoriums  ist  ein  wechselndes.  Es  gibt,  wenn 
auch  selten.  Kranke,  die  bis  zum  letzten  Augenblicke  von  freiem  oder 
fast  freiem  Sensorium  sind,  darunter  Fälle  sideranten  Verlaufes,  welche 
noch  am  ersten  Krankheitstage  oder  im  Beginne  des  zweiten  der  rasch 
hereinbrechenden  Herzschwäche  unterliegen.  Sonst  gibt  es  alle  Grade  des 
„typhösen"  Zustaudes,  von  der  einfachen  Schlummersucht  angefangen  bis 
zum  tiefen  Coma,  aus  dem  die  Kranken  auch  durch  die  stärksten  Keize 
nicht  zu  erwecken  sind. 

Wechselnd  sind  sowohl  die  Grade  der  Bewusstseinsstörung  wie  die 
Zeit  des  Eintrittes  derselben.  Es  gibt  Kranke,  welche  bereits  am  ersten 
Krankheitstage  in  comatösem  Zustande  eingebracht  werden,  und  solche, 
welche  der  Anamnese  nach  sofort  nach  dem  Schüttelfrost  bei  anfänglich 
fehlenden  oder  vorhandenen  Delirien  in  Bewusstlosigkeit  verfallen  sind. 
Bei  anderen  vertieft  sich  die  Anfangs  nur  leichte  Bewusstseinsstörung 
erst  allmälig.  Zuerst  noch  sind  die  Kranken  im  Stande,  wenn  auch  bei 
sichtlicher  Mühe,  ihre  Aufmerksamkeit  aufrecht  zu  erhalten,  ihre  Anamnese 
anzugeben,  Fragen  zu  beantworten.  Ihr  Gebahren  und  Sprechen  ist  ein 
müdes,  sich  selbst  überlassen,  auch  während  der  Untersuchung,  schliessen 
sie  die  Augen  und  verfallen  oft  nach  Augenblicken  in  einen  Traum- 
zustand, murmeln  vor  sich  hin,  um  zeitweise  aufzuschrecken  und  wie 
geistesabwesend  um  sich  zu  blicken.  Solche  Kranke  verlangen  noch 
spontan  Nahrung,  erheben  sich,  um  Stuhl  und  Urin  abzusetzen.  Allmälig 
vertieft  sich  immer  mehr  und  mehr  die  Umnebelung  des  Bewusstseins 
und  der  Sinne.  Angerufen  oder  auf  noch  stärkere  Eeize  öffnen  die  Kranken 
für  Momente  ihre  Augen,  aber  sie  fixiren  nicht,  ihr  Blick  ist  leer.  In 
passiver  Eücken-,   seltener   Seiten-  oder  Bauchlage   liegen   die  Kranken 
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unbeweglich  dahin;  ihr  Gesichtsausdruck  erscheint  schlaff,  oft  masken- 
artig unbeweglich,  die  Augen  sind  halb  geschlossen  oder  auch  weit  ge- 
öffnet, entweder  gläsern-starr,  oder  auch  ziellos  umherschweifend.  Harn 
und  Stuhl  lassen  sie  zumeist  unter  sich.  Vielfach  selbst  macht  die  Er- 
nährung solcher  Kranken  Schwierigkeiten,  da  sie,  ohne  zu  schlucken,  die 
gereichte  Milch  zum  Munde  herausfliessen  lassen. 

Manche  Kranke  gleichen  in  diesem  Stadium  mit  schlaffem,  unbeweg- 
lichem Gesichtsausdruck,  starren  Augen  bis  zur  Sinnlosigkeit  Betrunkenen. 
In  ihrem  Gehirne  scheinen  keinerlei  intellectuelle  Vorgänge  abzulaufen, 
weder  Träume  noch  Delirien.  Nur  ab  und  zu  sieht  man  den  Gesichts- 
ausdruck sich  verändern,  sei  es,  dass  die  Kranken  schmerzlich  stöhnen, 
oder  dass  sie  mit  tonlosen  leisen  Lippenbewegungen  vor  sich  murmeln. 
Viele  Kranke  liegen  mit  der  Schwere  folgenden  Gliedern  vollkommen 
unbeweglich  Stunden  bis  Tage  da,  nur  das  frequente  Athmen  verräth 
äusserlich  das  Leben  der  Kranken. 

Die  meisten  Kranken  mit  Bewusstseinsstörungen,  besonders  solche 
leichteren  und  mittleren  Grades,  stehen  unter  der  Herrschaft  traumhafter 
Delirien.  Unaufhörlich  scheinen  Traumbilder  vor  dem  Kranken  vorüber- 
zuziehen; sie  entsprechen  sichtlich  dem  Vorstellungskreise  des  Kranken 
und  knüpfen  oft  an  die  Verhältnisse  seines  Berufes  und  äussere  Sinnes- 
eindrücke an.  Stundenlang,  Tag  und  Nacht,  ohne  dass  ein  wirklicher 
Schlaf  den  traumhaften  Zustand  unterbricht,  murmeln  die  Kranken  vor 
sich  hin,  bald  mit  schlaffen  Gesichtszügen,  die  die  farblose  Eintönigkeit 
der  sich  fortspinnenden  Vorstellungen  anzeigen,  bald  nimmt  unter  Un- 
ruhe und  Herumwerfen  der  Kranken  das  Mienenspiel  vorübergehend 
heiteren  oder  traurigen,  manchmal  selbst  entsetzten  oder  angstvoll  dro- 
henden Ausdruck  an.  Man  kann  Kranke  stundenlang  und  unermüdet  in 
laut  schreiendem  Tonfall  und  lebhaft  gesticulirend  förmliche  Eeden  halten 
sehen.  Wieder  andere  rufen  und  winken  nach  Personen,  die  sie  zu 
sehen  meinen,  auf  die  sie  bald  freundlich,  bald  drohend  einreden.  Be- 
sonders Kinder,  deren  leicht  bewegliches  Mienenspiel  den  Abglanz  des 
Inhaltes  der  Delirien  bildet,  sieht  man  in  rascher  Folge  einfach  gedanken- 
los murmeln,  dann  wieder  mit  lebhafterem  bis  heiter  lachendem  Gesichts- 
ausdruck oder  dann  wieder  leise  weinend.  Aufgeweckt,  scheinen  sie  für 
Momente  halb  orientirt  zu  sein,  aber  im  nächsten  Momente  verfallen  sie 
in  den  frühereu  Zustand. 

Neben  diesen  Delirien  stiller  Art  gehen  häufig  mannigfache  motori- 
sche Keizerscheinungen  einher.  Zum  Theile  sind  es  klonische  Zuckungen 
oder  tonische  Krämpfe,  zum  Theile  tragen  sie  den  Charakter  des  Will- 
kürlichen. Zunächst  ist  der  Subsultus  tendinum  auf  die  Vorderarme  be- 
schränkt, in  höheren  Graden  wird  der  ganze  Körper  unaufhörlich  von 
kurzen    und    stossweise    erfolgenden,    förmlich    an    Chorea    erinnernden 
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Zuckungen  erschüttert,  die  bald  hier,  bald  dort  ungeordnet  einsetzen, 
bald  in  einzelnen  Muskeln,  bald  in  zusammengehörigen  Muskelgruppen 
ablaufen;  zunächst  sind  es  die  Muskeln  der  Extremitäten,  es  können  aber 
auch  die  Muskeln  des  Kampfes,  Halses  und  Gesichtes  theilnehmen.  Die 
Zuckungen  treten  oft  tagelang  vor  dem  Exitus  auf,  werden  aber  auch 
bei  schliesslich  in  Genesung  übergehenden  Fällen  beobachtet.  Es  kann 
selbst  zu  stärkeren,  allgemeinen  Convulsionen  kommen,  epileptischen 
Krämpfen  gleichend,  mit  Opisthotonus,  völliger  Bewusstlosigkeit,  Pupillen- 
starre.    Meist  enden  diese  Krämpfe  unmittelbar  mit  dem  Tode. 

Von  tonischen  Krämpfen  ist  hier  auch  der  Nackensteifigkeit  Er- 
wähnung zu  thun,  welche  nicht  blos  auf  den  Hals,  sondern  auch  auf  die 
ganze  Wirbelsäule  ausgedehnt  sein  kann.  Sie  scheint  mit  organischen 
Veränderungen,  etwa  einer  Meningitis,  nichts  zu  thun  zu  haben,  da  sie 
einerseits  bei  Fällen  beobachtet  wurde,  wo  die  Sectiou  Freisein  der  Me- 
ningen ergab,  andererseits  bei  mit  Genesung  endenden  Fällen. 

Andere  motorische  Eeizerscheinungen  tragen  mehr  den  Charakter 
der  willkürlichen  Bewegungen.  So  sieht  man  Kranke  grimmassiren,  ab- 
wechselnd die  Stirne  runzeln,  heben,  die  V^angen  blähen,  den  Mund  spitzen, 
mit  den  Zähnen  knirschen  u.  dgl.  Sie  sind  nicht  zu  verwechseln  mit 
jenen  blitzartig  rasch  und  ungeordnet  ablaufenden  klonischen  Zuckungen, 
welche  vorher  erwähnt  wurden,  die  auch  im  Gesicht  ihren  Sitz  haben 
können.  Oder  wie  unter  der  Herrschaft  von  Illusionen  und  Hallucinatio- 
nen  haschen  die  Krauken  langsam  und  zitternd  in  die  Luft,  manchmal 
nur  unter  einfachem,  grobwelligem  Tremor,  vielfach  aber  wird  die  Be- 
wegung durch  stossweise  unregelmässig  einsetzende  Zuckungen  der  Glieder 
unregelmässig,  grob  ausfallend,  wie  ataktisch.  Oder  die  Kranken  lassen 
unaufhörlich  mit  zitternden  Fingern  und  Händen  die  Bettdecke  zwischen 
die  Finger  gleiten,  greifen  und  zupfen  an  Bettdecke  und  Verbandzeug, 
spielen  mit  den  Verbänden  über  den  Bubonen,  lösen  dieselben  auf;  dem 
Untersuchenden  greifen  sie  in  das  Gesicht,  spielen  mit  den  Knöpfen  des 
Gewandes  u.  dgl.  Oder  wie  unter  der  Herrschaft  von  sensiblen  Eeiz- 
erscheinungen sieht  man  die  Kranken  mit  der  Hand  eine  Extremität 
reiben  oder  darauf  blasen,  wie  um  etwas  zu  entfernen. 

Die  hochgradige  Verwirrung  der  Kranken  ist  aus  mancherlei  Zügen 
zu  erkennen.  Ich  habe  Kranke  ihre  Bettdecke  kauen,  den  Urin  oder 
das  Sputum  aus  dem  Speiglase  trinken  gesehen.  Wieder  andere  Ki'anke 
verfehlen,  wenn  sie  aufstehen,  ihr  Lager,  legen  sich  zu  einem  anderen 
Kranken  ins  Bett  oder  nehmen  die  sonderbarsten  Situationen  ein.  Sie 
legen  sich  quer  übers  Bett  oder  unter  das  Bett  oder  kauern  sich  in  den 
unbequemsten  Stellungen  neben  ihi'e  Bettstelle. 

Im  Allgemeinen  scheinen  die  Delirien  farblosen,  mehr  gleichgiltigen, 
an  den  VorsteUungskreis,  Erlebnisse  und  Beruf  des  Kranken  anknüpfen- 
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den  Inhaltes  zu  sein,  nur  vorübergehend  wird  letzterer  lebhafter  gefärbt. 
Es  sind  theilweise  BeschäftiguDgsdelirien,  meist  aber  wohl  Delirien  heiteren 
Inhaltes,  wie  aus  dem  Gesichtsausdruck  der  Kranken  oft  erhoben  werden 
kann;  es  ist  nicht  selten,  dass  man  über  das  Gesicht  selbst  anscheinend 
comatöser  Kranken  ein  leises  Lächeln  huschen  sieht.  Ab  und  zu  aber 
nehmen  die  Delirien  schreckhaften  Inhalt  an.  Unter  angstvoll-drohendem 
Gesichtsausdruck  stürmen  die  Kranken  davon,  schlagen  in  sinnloser  Angst 
auf  Aerzte  und  Wärterinnen,  wie  um  ihres  Lebens  sich  zu  erwehren. 
Allerdings  ist  nicht  jeder  derartige  Ausbruch  von  Anbeginn  an  auf  schreck- 
hafte Vorstellungen  begründet.  Delirien,  anfangs  blos  lebendigeren  In- 
haltes, unter  dessen  Herrschaft  die  Patienten  unter  stärkerer  motorischer 
Unruhe  und  Ideenfiucht  ihi'  Lager  verlassen  und  zu  entweichen  suchen, 
werden  erst  unter  den  nothwendigen  Massregeln,  die  übrigen  Kranken 
und  den  Patienten  vor  sich  selbst  zu  schützen,  zu  solchen  schreckhaften 
Inhaltes  umgewandelt. 

Ungemein  häufig  und  für  Pest  mehr  als  für  irgend  eine  andere 
Krankheit  typisch  sind  Delirien,  deren  Inhalt  die  Kranken  zum  Verlassen 
des  Bettes,  zum  Herumgehen,  selbst  zur  Flucht  oder  unbestimmtem 
Wandertrieb  führt.  Meist  sind  die  Kranken  ohne  Erinnerung,  oder  bei 
ihrem  Zustande  ist  eine  Verständigung  unmöglich.  In  einem  Falle  sagte 
mir  ein  Kranker,  er  müsse  nach  Hause  gehen,  um  Geld  zu  holen.  Ge- 
wiss ist  das  „Wandern"  der  Pestkranken  das  Erste,  welches  den  ersten 
Eindruck  des  Besuches  eines  Pestspitals  bestimmt;  es  ist  nicht  ohne 
Interesse,  dass  der  „Wandertrieb"  schon  von  den  frühesten  Augenzeugen 
von  Pestepidemien  beschrieben  wurde.  Immer  und  immer  sieht  man 
Pestkranke,  selbst  solche,  welche  bis  dahin  wie  comatös  dalagen,  oder 
solche,  welche  in  Delirien  stiller  Art  vertieft  schienen,  aufstehen  und 
herumwandeln.  Manche  Kranke  bleiben  bei  ihrem  Bett  einfach  ruhig 
stehen,  unbekleidet,  wie  sie  sind,  ohne  Erinnerung;  stehend  arbeiten  sie 
in  ihren  Delirien  weiter,  lassen  sich  willenlos  ins  Bett  legen,  um  sofort 
oder  nach  kurzen  Augenblicken  neuerdings  aufzustehen.  Wieder  andere 
Kranke  gehen  im  Zimmer  ruhig  auf  und  ab  oder  legen  sich  in  ein  anderes 
Bett  oder  verlassen  ruhig  das  Krankenzimmer.  Wieder  andere  verlassen 
in  stürmischem  Lauf  das  Krankenzimmer,  um  erst  nach  wilder  Flucht 
eingefangen  zu  werden;  oder  sie  erklettern  mit  erstaunlicher  Schnellig- 
keit und  Behendigkeit  das  Sparrenwerk  des  Krankenzimmers.  Das  Auf- 
halten und  Zurückbringen  von  Pestkranken  bildete  eine  Hauptaufgabe 
des  Wartepersonals  in  der  Bombayer  Epidemie. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  scheinbaren  Selbstmordversuche  von 
Pestkranken,  die  in  allen  Pestepidemien  beobachtet  werden,  die  mehrere 
Autoren  zu  der  Annahme  zu  einer  Neigung  zum  Suicid  geführt  haben, 
nur   auf   den   Wandertrieb    der  Pestkranken    zurückzuführen   sind.     Wir 
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haben  ebensowenig  Kecht,  von  einer  Neigung  des  Pestkrauken  zum  Suicid 
zu  sprechen,  als  wir  die  in  best  geleiteten  Spitälern  sich  ereignenden 
Todesfälle  von  Tj'phuskranken,  die  in  unbewachten  Momenten  sich  zum 
Fenster  hinausstürzen,  auf  einen  den  Typhusdelirien  zukommenden  spe- 
cifisch  gefärbten  Inhalt  zurückführen  dürfen. 

Eclatante  Beispiele  von  Wandertrieb  Pestkranker  erzählt  Weir^  aus 
der  Epidemie  von  Bombay. 

Eine  Kranke  entsprang  aus  dem  Spital  und  floh  nach  Hause,  wurde  jedoch 
sofort  zurückgebracht;  fast  unmittelbar  nach  ihrer  Rückkehr  starb  sie.  Oft  wurden 
die  Kranken  von  dem  Gedanken  erfasst,  in  ihre  Heimat  zu  fahren  und  begaben 
sich  auf  den  Bahnhof,  um  eine  Karte  zu  lösen.  Bin  Mann,  der  mit  Fieber  und 
einer  Schwellung  am  Fasse  erkrankt  war,  telegraphirte  in  seinen  Heimatsort  au 
seinen  Bruder,  dass  er  ihn  erwarten  solle.  Der  Kranke  reiste  thatsächlich  mit  der 
Bahn  und  dann  zu  Wagen  bis  in  seine  Heimat,  dort  angekommen,  wurde  er  sofort 
ins  Spital  gebracht,  wo  er  der  Pest  erlag. 

Sind  auch  die  Delirien  der  Pestkranken  meist  stiller  Art,  so  können 
sie  sich  doch  unter  Umständen  zu  förmlichen  aggressiven  Aufreguugs- 
zuständen,  maniakalischen  Tobsuchtsanfällen  steigern.  Unter  wachsender 
motorischer  Unruhe,  unter  Ideenflucht  und  in  sich  überstürzendem  Wort- 
schwall steigern  die  Delirien  sich  zu  furibunden,  wo  die  Kranken  auf  die 
Umgebung  schlagen,  stundenlang  bis  zur  Entkräftung  und  Versagen  der 
Stimme  brüllen  und  schreien  und  zu  entweichen  versuchen.  Nicht  immer 
ist  der  Inhalt  der  Delirien  ein  schreckhafter;  vielfach  scheint  eher  heitere 
Verwirrtheit  zu  Grunde  zu  liegen,  wie  aus  dem  Gesichtsausdrucke  der 
Kranken,  der  Möglichkeit,  sie  zu  beruhigen,  hervorgeht.  Vorübergehend 
ist  allerdings  der  Gesichtsausdruck  ein  angstvoll-drohender,  weit  mehr 
von  den  nothwendigen  Massregeln,  den  Kranken  am  Entweichen  zu  ver- 
hindern, als  von  dem  primären  Inhalt  der  Delirien  abhängig. 

Ganz  im  Allgemeinen  liegen  daher  bei  Pest  die  gleichen  nervösen 
Erscheinungen  wie  beim  Typhus  vor,  und  man  kann  —  im  Groben  — 
wie  bei  diesem  zwei  Typen  unterscheiden,  die  „febris  nervosa  stupida" 
und  „versatilis",  die  erste  den  Delirien  stiller  Art,  die  letztere  jenen  mit 
besonderer  motorischer  Unruhe,  lärmenden  Delirien  entsprechend.  Tama- 
giwa  hat  den  Hirnsymptomen  (starke  Aufregung,  furibunde  Delirien, 
Angst  und  Unruhe,  Fluchtversuche  etc.)  eine  besonders  üble  Bedeutung 
zugemessen,  ja  sie  für  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  als  letales  Zeichen 
angesehen.  Wenn  auch  der  Satz  Tamagiwa's  in  dieser  kurzen  Fassung 
etwas  zu  weitgehend  erscheint,  so  ist  doch  richtig,  dass  Fälle  mit  furi- 
bunden Delirien  in  der  Kegel  tödtlich  ablaufen. 

Wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten  ist  auch  bei  der  Pest  die 
Keaction  des  Nervensystems  von  dem  individuellen  Zustande  des  Nerven- 
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Systems  abhängig.  Zwar  war  es  bei  der  Bombayer  Epidemie  mit  dem 
gleichen  Materiale  alkohol-v erschmähender  Hindu  und  Mohammedaner 
nicht  möglich,  die  Verschiedenheit  der  Eeaction  von  Alkoholikern  und 
Nichtalkoholikern  festzustellen.  Dagegen  haben  Sticker  und  ich  hysteri- 
sche Symptome  bei  der  Pest  beobachtet;  Sticker  sah  einen  Fall  von 
Aphasie,  ich  sah  eine  typische  rhythmische  Chorea. 

üeber  eigentliche  Psychosen  im  acuten  Stadium  wurden  in  den 
letzten  Epidemien  wenig  Beobachtungen  gemacht;  natürlich  abgesehen 
Ton  den  yorübergehenden  Geistesstörungen  im  acuten  Stadium,  den  De- 
lirien, acuten  transitorischen,  toxischen  Geistesstörungen;  sie  endeten  stets 
mit  dem  Ablauf  des  acuten  Stadiums,  mit  oder  kurz  nach  der  Ent- 
fieberung. 

Neben  den  bisher  abgehandelten  toxinämischen  Symptomen  des 
Kopfschmerzes,  Schwindels,  der  Bewusstseinsstörungen  und  Delirien  sind 
noch  andere  Symptome  unstreitig  nervösen  Ursprungs  wegen  der  Häufig- 
keit ihres  Auftretens  im  Vordergrunde.  Es  sind  dies  die  eigenthümliche 
Sprachstörung,  die  Erscheinungen  seitens  des  Magens  und  der  Athmung; 
wahrscheinlich  ist  auch  die  bei  Pestkranken  zu  beobachtende  Bulimie 
und  die  insbesonders  häufige  Polydipsie  in  die  Eeihe  der  vom  Bulbus 
ausgelösten  Symptome  zu  verlegen 

Was  zunächst  die  Sprachstörungen  betrifft,  so  sind  diese  in  aphasi- 
sche  und  anarthrische  zu  unterscheiden,  wenn  wir  hier  von  jenen  Störun- 
gen absehen,  wie  sie  bei  Bubonen  des  Halses  und  Tonsillarbubonen  vor- 
kommen, Störungen,  die  mechanischen,  aber  nicht  nervösen  Ursprungs 
sind.  Ich  habe  aphasische  Störungen  nicht  gesehen,  wohl  aber  erwähnen 
Sticker  und  auch  schon  Rüssel  solche. 

Anarthrische  Sprachstörungen  werden  dagegen  sehr  häufig  beob- 
achtet: es  ist  die  schwerfällig  lallende  Sprache,  welche  schon  die  Auf- 
merksamkeit der  ältesten  Augenzeugen  der  Pest  erregt  hat.  Sie  findet 
sich  sowohl  bei  Fällen  mit  schliesslich  günstigem  Ausgange,  wie  bei 
tödtlich  endenden,  sie  kann  tagelang  vorhanden  sein,  zu  verschiedenen 
Zeiten  des  Verlaufes  beginnend.  Besonders  bei  genesenden  Kranken  ist 
der  Unterschied  der  lallenden  Sprache  während  der  Krankheit  zu  der 
natürlichen  nach  Ablauf  des  acuten  Stadiums  auffallend. 

Die  geringste  Andeutung  der  Sprachstörung  besteht  in  einer  müden, 
schwerfälligen,  langsamen  Sprechweise  bei  monotonem  Tonfall.  Von  da 
bis  zum  unverständlichen  Lallen  finden  sich  alle  Uebergänge.  Manchmal 
erinnert  die  Sprache  in  ihrem  monotonen,  weinerlichen,  oft  überschlagen- 
den Tonfall,  dem  verwaschenen,  unverständlichen  Lallen  direct  an  das 
Lallen  schwer  Trunkener.  Eine  prognostische  Bedeutung  scheint  dem 
Grade  der  Sprachstörung  nicht  zuzukommen. 
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Die  Erscheinungen  seitens  des  Herzens  und  der  Athmung,  die  oft 
enormen  Puls-  und  Athemfrequenzen  scheinen  auf  eine  Störung  des  ner- 
vösen Apparates  in  der  Olilongata  hinzuweisen.  Ihre  Schilderung  ist  an 
den  betreffenden  Stellen  dieser  Darstellung  gegeben  worden. 

Es  scheint,  dass  auch  die  —  nicht  sehr  häufige,  aber  auffallende 
—  Bulimie  und  die  sehr  häufige  Polydipsie  der  Pestkranken  auf  nervöse 
Grundlage,  Intoxication  des  Bulbus  medullae,  zu  beziehen  sind.  Betreffs 
der  Schilderung  der  Bulimie  und  Polydipsie  verweise  ich  auf  den  Abschnitt 
„Verdauungstract". 

Die  bisher  geschilderten  Symptome  stellen  solche  vor,  die  auf  In- 
toxication des  nervösen  Apparates  bei  —  bis  jetzt  wenigstens  —  fehlen- 
dem anatomischen  Befunde  bezogen  werden  müssen.  Da  die  pathologische 
Anatomie  mehrere  greifbare  Veränderungen  des  Nervensystems,  speciell 
des  Gehirns  und  seiner  Hüllen  aufgedeckt  hat,  haben  wir-  uns  mit  der 
Frage  zu  beschäftigen,  ob  den  anatomischen  Grundlagen  klinische  Er- 
scheinungen zu  Grunde  liegen. 

Inwiefern  die  anatomisch  nicht  selten  erhobenen  duralen  und  sub- 
duralen Blutungen,  das  Oedem  der  Meningen  und  des  Gehirns  selbst, 
an  der  Entstehung  mancher  Hirnsymptome,  insbesonders  der  Convulsionen, 
Antheil  haben  können,  muss  dahingestellt  bleiben.  Sie  werden  bei  Fällen 
gefunden,  die  im  Leben  keine  auffallenden  Symptome  boten.  Wahrschein- 
lich sind  die  Blutungen  als  terminale  aufzufassen. 

Lowson  allerdings  meint,  dass  die  convulsive  Form  der  Pest  be- 
obachtet wird,  wenn  Entzündung  der  Meningen  oder  Blutungen  im  Ge- 
hirn vorhanden  sind.  Bei  dem  Mangel  an  Leichenuntersuchungen  kann 
es  sich  natürlich  um  nicht  mehr  als  eine  Vermuthung  handeln. 

Sticker,  Albrecht  und  Ghon  haben  an  der  Leiche  Meningitis, 
und  zwar  Pestmeningitis  beobachtet.  Sticker  zweimal,  Albrecht  und 
Ghon  in  einem  Falle. 

Den  Fall  von  Albrecht  und  Ghon  habe  ich  im  Leben  beobachtet, 
aber  die  Diagnose  wurde  erst  an  der  Leiche  gestellt  als  unerwarteter 
Befund  nach  der  Beobachtung  am  Krankenbett.  Im  Gegensatze  zu  der 
Kegel  waren  bei  diesem  Kranken  Kopfschmerzen  nicht  vorhanden,  wenig- 
stens so  lange  der  Patient  im  Stande  war,  Angaben  zu  machen.  Nacken- 
steifigkeit, Augenmuskellähmungen  waren  nicht  vorhanden,  die  Pupillen 
ohne  Befund  bis  zuletzt,  doch  war  es  nicht  unmöglich,  dass  die  Weite 
und  Keactionslosigkeit  der  Pupillen  auf  Kechnung  der  im  Pestspital  üb- 
lichen Atropinisirung  zu  setzen  war.  Noch  am  12.  Krankheitstage  (Patient 
kam  am  10.  Krankheitstage  in  Beobachtung)  konnte  Patient  Fragen  be- 
antworten. An  diesem  Tage  Haschen  und  Greifen  in  die  Luft,  Subsultus 
tendinum,  welches  bis  zum  Todestage  (15.  Krankheitstag)  anhielt.  —  Der 
Puls  war  stets  von  mittlerer  Frequenz,  die  bei  Pestkranken  in  der  Eegel 
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Torhandeue  terminale  Steigerung  der  Pulsfrequenz  fehlte;  die  höchste 
Pulsfrequenz  war  am  13.  Krankheitstage  =  150,  am  Todestage  =  136. 
An  der  Temperaturcurve  nichts  von  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  Ab- 
weichendes. 

Ein  deutliches  auf  Meningitis  weisendes  Symptom  war  demnach 
nicht  vorhanden,  doch  will  ich  zugeben,  dass  ein  solches  übersehen  worden 
sein  kann.  Erwägen  wir  aber,  dass  im  acuten  Stadium  ein  Krankheits- 
bild vorliegt,  bei  welchem  der  heftige  Kopfschmerz  und  Schwindel,  Er- 
brechen, Störungen  des  Sensoriums,  Delirien,  Grimassiren,  Haschen  und 
Greifen  in  die  Luft,  Zupfen  an  der  Bettdecke,  Zuckungen,  eventuell  all- 
gemeine Convulsionen,  eine  oft  enorme  Pulsfrequenz  im  Vordergrunde 
stehen,  so  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  hinter  diesem 
Symptomencomplex  Meningitis  sich  verhüllen  kann,  umsomehr  als  auch 
Nackensteifigkeit  bei  der  Pest  vorhanden  sein  kann.  Die  Unterscheidung 
des  bei  uncomplicirter  Pest  vorhandenen  Krankheitsbildes  von  dem  einer 
Meningitis  wird  in  den  meisten  Fällen  schwer,  wenn  nicht  unmöglich 
sein.  Die  Giftwirkung  des  Blutes  allein  ist  im  Stande,  die  genannten 
Symptome  auszulösen.  Sie  werden  bei  Fällen  oft  genug  gefunden,  wo 
die  Section  ein  Freisein  der  Meningen  erweist. 

Von  Störungen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  habe  ich  periphere 
Facialislähmung  bei  gleichseitigem  Halsbubo  und  Erysipel  beobachtet. 
Kieferklemme  wird  bei  Halsbubonen  und  Tonsillargeschwüren  häufig 
gesehen. 

Von  Seiten  des  Kückenmarkes  und  der  peripheren  Nerven  wurden 
gleichfalls  Störungen  verschiedener  Art  beobachtet. 

Steifigkeit  der  Wirbelsäule  —  vermuthlich  auf  toxischer  Eeizung  der 
spinalen  Wurzeln  beruhend  —  wurde  bereits  erwähnt.  Ich  habe  einen 
typischen  Fall  acuter  Ataxie  —  angeblich  im  17.  Krankheitstage  ein- 
setzend —  beobachtet,  den  ich  als  Encephalo-Myelitis  disseminata  auf- 
fassen möchte.  Polyneuritis  hat  keiner  der  Beobachter  mit  Sicherheit 
nachgewiesen;  einen  allerdings  fraglichen  Fall  habe  ich  gesehen.  Von 
neuritischen  Zuständen  habe  ich  nur  einen  typischen  ■ — ■  Neuritis  des 
Armnervenplexus  (nach  gleichseitigem  axillarem  Bubo)  —  gesehen. 

Als  Nachkrankheiten  führt  Sticker  an:  dauernde  Lähmung 
des  hemmenden  Vaguseinflusses  auf  das  Herz  und  wochenlange  Vaso- 
motorenlähmung; halbseitige  und  doppelseitige  Gaumenlähmungeu,  Ke- 
currenslähmungen,  Aphonien  und  Aphasien;  hysterische  Stummheit; 
Nervenstamralähmung,  Paraplegien  und  incomplete  Hemiplegien. 

Als  Nachkrankheiten  habe  ich  im  Eeconvalescenzstadium  neur- 
asthenische  Zustände,  Stumpfheit  und  Apathie  mit  geistiger  Schwäche 
beobachtet.  Allerdings  ist  die  grosse  Mehrzahl  neuritischer  oder  myeliti- 
scher   Processe    zu   den  Nachkrankheiten    zu  rechnen,    da  sie   bei   dem 
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kurzen  Ablauf  des  eigentlichen  acuten  Stadiums  meist  erst  später  zur 
vollen  Entwicklung  kommen,  wenn  auch  ihre  Anfänge  in  das  acute  Sta- 
dium zu  verlegen  sind.  Bemerkt  werden  die  bleibenden  Störungen  in  der 
Kegel  erst  im  Stadium  der  Keconvalescenz. 

Störungen  seitens  der  Sinnesorgane. 

Gehörorgan.  Ich  selbst  habe  Störungen  seitens  des  Gehörorgans 
weder  im  acuten  Stadium,  noch  während  der  Keconvalescenz  beobachtet. 
A  priori  wäre  im  acuten  Stadium  bei  Fällen  mit  Halsbubonen  und  Ton- 
sillargeschwüren  eine  Fortleitung  des  Processes  durch  die  Tuben  in  die 
Paukenhöhle  als  ein  nicht  seltener  Befund  anzunehmen.  Vielleicht  werden 
sie  klinisch  nur  wegen  der  Schwere  des  allgemeinen  Krankheitsbildes, 
der  fast  in  allen  Fällen  vorhandenen  Schwellung  des  äusseren  Gehör- 
ganges und  Verlegung  desselben  übersehen,  anatomisch  sind  sie  vielleicht 
nur  deswegen  nicht  beobachtet  worden,  weil  darauf  gewöhnlich  nicht 
untersucht  wurde.  Die  absolut  letale  Prognose  der  Fälle  mit  Kachen- 
veränderungen  würde  auch  die  Seltenheit  der  Fälle  mit  Störungen  seitens 
des  Gehörs  im  Keconvalescentenstadium  erklären.  Auch  die  Häufigkeit 
der  Blutungen  bei  der  Pest  würde  durch  die  Annahme  der  Möglichkeit 
von  Blutungen  in  Schnecke  und  Vorhof  Hörstörungen  erklären  können. 
Ich  habe  Wartepersonale  und  intelligente  reconvalescente  Patienten  wieder- 
holt beauftragt,  mir  Fälle  mit  Schwerhörigkeit  zur  Kenntniss  zu  bringen, 
doch  ist  mir  nicht  ein  Fall  begegnet. 

Besseren  Erfolg  hat  Stick  er  gehabt.  Sticker  beobachtete  theils 
an  Keconvalescenten  nach  abortiv  verlaufener  Pest,  theils  als  Nachkrank- 
heit Taubheit,  und  zwar  centraler  Localisation. 

*  Auge.  Die  Veränderungen  an  den  Augen  bei  Pest  werden  von 
den  Alten  nur  kurz  und  oberflächlich  erwähnt.  Es  wird  meist  nur  der 
„Blick"  geschildert^,  der  vielfach  „wild"  sein  soll.  Chicoyneau^  be- 
hauptet unter  Anderem:    „Les  yeux   sont   enflammes." 

RusseP  beschreibt  „trübe  Augen"  bei  Pest  und  findet  „diese  Ver- 
änderung ausserordentlich  merkwürdig".  Sie  zeigte  sich  vom  ersten  Tage, 
öfter  aber  vom  zweiten  oder  dritten  an  und  dauerte,  bis  die  Krankheit 
eine  günstige  "Wendung  nahm.  In  der  weiteren  Schilderung  sagt  er,  in  den 
(Fieber-)  „Paroxysmen  wurden  die  Augen  roth,  wodurch  der  Blick  wild 
wurde".  Aus  dieser  Stelle  wird  es  wahrscheinlich,  dass  diese  Bemerkungen 
dm'ch   das  Bestehen   von  Conjunctivitis   veranlasst  sind.     Von   einer  Er- 


»  Siehe  S.  134. 

^  Chicoyneau,   Traite  de  la  peste,  Paris  1744,  p.  224. 

3  Eussel,  a.  a.  0.,  1.  Bd.,  S.  93  ff. 
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blindung  infolge  der  Pest  ist  weder  bei  Diemerbroeck,  noch  beiEussel 
eine  Erwähnung  gethan,  woraus  man  wohl  schliessen  darf,  dass  Ver- 
lust des  Augenlichtes  nicht  zu  den  häufigen  Folgen  der  Krankheit  gehört 
haben  kann. 

Griesiager'  erwähnt  schon  unter  den  Prodromalsymptomen  eine 
lujection  der  CoujunctiTen  am  inneren  Augenwinkel;  im  Beginne  der  Er- 
krankung erscheint  das  Auge  injicirt,  lebhaft  glänzend,  aber  stier,  die  Pu- 
pillen fand  er  meist  erweitert. 

Tamagiwa^  zählt  die  Hyperämie  der  Conjunctiva  bulbi  neben 
dem  Fieber  und  den  Drüsenanschwellungen  zu  den  drei  Cardinal- 
symptomen  der  Pest. 

Nach  den  Beobachtungen  H.  F.  Müller's  findet  sich  Conjunc- 
tiTitis  bei  dem  allergrössten  Theile  der  Pestki-anken,  nur  der  Grad  ist 
verschieden;  sie  wechselt  von  einer  kaum  merklichen  Injection  bis  zur 
iutensivsten  und  engmaschigen.  Die  Conjunctivitis  bei  Pest  nimmt  die 
ganze  Conjunctiva  ein,  die  der  Lider  und  die  des  Bulbus.  Durch  diese 
Ausbreitung  unterscheidet  sie  sich  von  einer  in  Bombay  sehr  häufig  be- 
obachteten Injection,  die  immer  nur  das  in  der  Lidspalte  freiliegende  Gebiet 
der  Bulbusbindehaut  einnahm.  Diese  leichte  Reizung  der  Bindehäute,  die 
in  einer  grobmaschigen  Injection  besteht  und  fast  nie  fehlt,  erscheint  durch 
äussere  Schädigungen  (Licht,  Luft  u.  s.  w.)  bedingt.  Bei  manchen  Kranken 
ist  die  Pestconjunctivitis  so  intensiv,  dass  die  Bindehaut  aus  einiger  Ent- 
fernung gleichmässig  roth  erscheint  —  der  „wilde  Blick",  den  die  alten 
Autoren  beschreiben  —  in  anderen  Fällen  wieder  sehr  gering  und  kaum 
merklich.  Die  Conjunctiva  tarsi  et  bulbi  ist  meist  geschwellt.  Bis- 
weilen finden  sich  in  der  Bindehaut  kleine,  bis  hanfkorngrosse  Blutungen, 
die  auch  erst  terminal  entstehen  können.  Die  Schwere  der  Entzündung 
kann  auf  beiden  Seiten  verschieden  sein.  Bei  einseitigem  Halsbubo  ist 
die  Conjunctivitis  oft  auf  der  Seite  der  Drüsengeschwulst  viel  stärker. 
In  manchen  Fällen  tritt  die  Conjunctivitis  erst  spät  während  des  Krank- 
heitsverlaufes auf.  Eine  stärkere  Secretion  der  Bindehaut  ist  gewöhnlich 
nicht  vorhanden.  Trotz  des  ausgesprochenen  objectiven  Befundes  klagen 
die  Kranken  nur  wenig  über  Brennen  in  den  Augen  und  Lichtscheu. 

Wiederholt  wird  Keratitis,  Iridocyclitis  und  Hypopyonbil- 
dung  als  Complication  erwähnt.  Aoyama^  hat  sie  oft  beobachtet.  Bei 
einem  Reconvalescenten  entwickelte  sich  am  11.  Krankheitstage  eine 
Keratitis,  Iridocyclitis  und  ein  Hypopyon,  das  in  den  nächsten  4  Tagen 
zunahm.  Nach  51  Tagen  wurde  der  Patient  wiedergesehen:  Cornealtrübung 
und  Hypopyonbildung  waren  verschwunden. 


'  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  230. 
'^  Yamagiwa,  a.  a  0.  S.  119. 
'  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  157. 
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H.  F.  Müller  beobachtete  auch  parenchymatöse  Keratitis,  Irido- 
cyclitis  und  Hypopyon.  Bei  einem  Kranken  fand  sich  bei  der  Aufnahme 
am  5.  Krankheitstage  Keratitis  und  ein  schmales  Hypopyon  beiderseits, 
das  bis  zum  Exitus,  der  8  Tage  später  erfolgte,  mächtig  zugenommen  hatte. 

Die  Deutsche  Kommission ^  fand  „als  ausserordentlich  häufige 
Complication"  eine  parenchymatöse  Keratitis,  meist  mit  Iridocyclitis  com- 
plicirt,  sogar  Ausgang  in  Panophthalmitis  wird  angeführt.  Sie  begann  oft 
schon  frühzeitig,  am  2.,  selbst  am  1.  Tage.  Meist  waren  beide  Augen 
betroffen. 

Veränderungen  des  Augenhintergrundes  bei  Pest  sind  bis  jetzt 
nicht  bekannt. 

H.  F.  Müller,  der  eine  grosse  Anzahl  von  Kranken  und  Recon- 
valescenten  gespiegelt  hatte,  konnte  auch  keine  Veränderungen  am  Augen- 
hintergrunde  sehen,  noch  auch  frische  Blutungen  oder  Spuren  solcher  selbst 
in  Fällen  mit  ausgesprochener  hämorrhagischer  Diathese  finden. 


Respirationsapparat. 

Nasen-ßachenliöhle,  Larynx,  Trachea,  Broncliien. 

Ausser  bisweilen  auftretender  Epistasis  wurden  von  Seiten  des  Nasen- 
raumes in  den  letzten  Epidemien  Indiens  und  Chinas  keine  Störungen 
beobachtet.  Es  darf  hier  an  die  allerdings  spärlichen  anatomischen  Unter- 
suchungen erinnert  werden,  nach  welchen  an  der  Schleimhaut  der  Nasen- 
höhle kein  wesentlicher  Befund  erhoben  wurde. 

Wenn  von  den  bei  exulcerirten  Tonsillen  und  bei  Halsbubonen  auf- 
tretenden Schwellungen  der  Schleimhaut  der  Larynx  und  Glottisödem  hier 
abgesehen  wird,  welche  Veränderungen  an  anderen  Stellen  abgehandelt 
werden,  so  ist  über  Larynxaffectionen  wenig  zu  berichten.  Subjective 
Klagen  über  „Brennen",  „Trockenseiu"  in  der  Nase  und  der  Kehle,  mit 
trockenem,  oft  quälendem  Husten,  hörte  ich  wiederholt. 

Kehlkopfspiegel-Untersuchungen  wm'den  von  Sticker  und  mir  vor- 
genommen. Es  fand  sich  in  einigen  Fällen  Verdickung  der  Epigiottis 
und  leichte  Böthung  der  Stimmbänder. 

Bronchitis.  Nach  Griesinger  stellt  sich  im  acuten  Stadium  öfter 
„etwas  Bronchialkatarrh"  ein. 

Nach  Aoyama  sind  die  Lungen  „gewöhnlich  intact,  selten  Bronchitis, 
meist  leichten  Grades;   nur  vor  dem   letalen  Ende   hört   man   reichliches 
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Kasseln  (Lungenödem)".  „Bronchitis  entwickelte  sich  zuweilen  am  dritten 
oder  vierten  Tage,  war  niemals  hochgradig." 

Ich  selbst  habe  Zeichen  von  Bronchitis  diffusa,  wie  Rhonchi  sonori 
und  sibilantes  oder  blasige  Easselgeräusche,  besonders  in  den  abhängigen 
Partien,  nur  in  wenigen  Fällen  vermisst.  Oft  waren  die  Zeichen  der  be- 
stehenden Bronchitis  eben  nur  nachweisbar,  weil  die  schwer  benommeneu 
und  oberflächlich  athmenden  Kranken  meist  nicht  zu  tiefem  Athmen  ge- 
bracht werden  konnten.  In  anderen  und  zahlreichen  Fällen  bestanden 
die  Zeichen  ausgebreiteten  und  intensiven  Katarrhs.  Vielfach  fand  sich 
hochgradige  Dyspnoe  bei  normalem  percussorischen  und  fast  normalem 
auscultatorischen  Befunde.  Wie  viel  bei  solchen  Fällen  auf  Rechnung 
der  Herzschwäche,  wie  viel  auf  Rechnung  einer  percussorisch  und  auscul- 
tatorisch  dem  Nachweise  sich  entziehenden  Lungencongestion  zu  beziehen 
ist,  erscheint  im  einzelnen  Falle  zu  entscheiden  unmöglich. 

Husten  begleitet  in  der  Regel  die  Bronchitis,  anfangs  gewöhnlich 
ohne  oder  mit  nur  sehr  spärlichem  glasig-zähem,  rein  schleimigem  Aus- 
wurf. Später  wurde  das  Sputum  etwas  reichlicher  und  eitrig  getrübt. 
Bei  nicht  complicirten  Fällen  (Pneumonie,  Lungenödem,  Tonsillarverände- 
rungen)  habe  ich,  ausser  feinen  Blutfäden,  nie  Blut  im  Auswurfe  ge- 
sehen. Die  Bronchitis  war  vielfach  bereits  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit  nachweisbar,  meist  steigerte  sie  sich  erst  während  des  Ver- 
laufes und  überdauerte  bei  genesenden  Kranken  das  acute  Stadium  oft 
viele  Tage.   Ihre  Intensität  war  bei  verschiedenen  Fällen  sehr  wechselnd. 

Der  schwarze  Tod  (Limgenpest). 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  der  schwarze  Tod,  die  fürchter- 
lichste Seuche,  die  je  gewüthet  hat,  die  den  ganzen  bekannten  Erdkreis 
überzog  und  nach  Hecker's  Schätzung  25  Millionen,  etwa  den  vierten 
Theil  der  Bevölkerung,  hinwegraifte,  Pest  gewesen  ist. 

Schilderungen  zeitgenössischer  Beobachter  lassen  mit  grosser  Be- 
stimmtheit die  groben  Züge  des  Krankheitsbildes  erkennen.  Es  handelte 
sich  um  eine  rasch,  meist  innerhalb  drei  Tagen,  tödtlich  ablaufende 
fieberhafte  Krankheit  mit  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  in 
welcher  neben  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Bubonenpest  (Bu- 
bonen,  Carbunkel,  Hautblutungen)  solche  von  Seiten  der  Lunge  (blutiges 
Sputum,  manchmal  übelriechender  Athem  [Gangrän?])  auftraten  (Covino). 

Trotz  dieser  bestimmten  Angaben  der  genannten  zeitgenössischen 
Beobachter,  die  vielfach  um  so  glaubwürdiger  sind,  als  sie  die  überein- 
stimmende unbefangene  Schilderung  von  nicht  voreingenommenen  Laien 
vorstellen,  ist  im  Laufe  der  Zeit  der  Zusammenhang  des  schwarzen  Todes 
mit  der  Pest  abhanden  gekommen,  so  dass  erst  die  historisch-medicinische 
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Forschung  unseres  Jahrhunclerts  von  Neuem  den  Beweis  des  Zusammen- 
hanges der  Pest  mit  dem  schwarzen  Tode  erbringen  musste.  Obwohl  auch 
in  den  späteren  Berichten  des  Vorkommens  von  Erscheinungen  von  Seiten 
der  Lungen  Erwähnung  gethan  wü'd  (z.  B.  von  Estienne  in  Alexandrien, 
citirt  in  Clot-Bey'),  so  haben  andere,  auch  über  grosses  Material  ver- 
fügende Beobachter  Lungenaifectionen  direct  vermisst.  So  berichtet  der 
genaue  Eussel,  der  über  ein  Material  von  120  Krankheitsgeschichten 
und  3000  behandelten  Fällen  verfügte,  „blutigen  Harn,  stinkenden  Schweiss, 
gefärbten  Schweiss,  Blutspeien,  Messen  u.  s.  w."  nie  gesehen  zu  haben: 
auch  Aoyama,  der  die  Pestepidemie  in  Hong-Kong  im  Jahre  1894  be- 
obachtete, hat  eine  Pneumonie  nur  einmal  beobachtet,  „wobei  rechts  unten 
Dämpfung  und  subcrepitirendes  Kasseln  hörbar  war".  Schaumige,  blutig- 
seröse Sputa  hat  Aoyama  zwar  gesehen,  aber  sie  rührten  von  Lungen- 
ödem her.    Keichliche  Hämoptoe  hat  Aoyama  nie  gesehen. 

So  kam  es,  dass  der  Zusammenhang  des  schwarzen  Todes  mit  der 
Pest  allmälig  zweifelhaft  wurde,  da  die  Beobachter  der  Zeiten  nach  dem 
schwarzen  Tode  ein  Hervortreten  von  Lungenerscheinungen  nicht  wahr- 
nehmen konnten.  Griesinger,  der  sich  auf  die  Literatur  bis  zu  seiner 
Arbeit  stützte,  erwähnt  von  Seiten  der  Lungen  nur  „etwas  Bronchial- 
katarrh" während  des  acuten  Stadiums.  Von  den  anatomischen  Ver- 
änderungen der  Lunge  erwähnt  Griesinger  nur:  „Die  Lungen  sollen 
selten  pathologische  Veränderungen  zeigen,  hie  und  da  wurde  Bronchitis 
bemerkt;  ältere  Beobachter  beschreiben  zuweilen  Zustände,  die  man  bald 
als  Pneumonie,  bald  als  Lungeubrand  zu  deuten  hat;  auch  Aubert  fand 
hie  und  da  Pneumonien." 

Liebermeister  erwähnt  der  Pneumonie  unter  den  Nachkrankheiten 
der  Pest;  den  schwarzen  Tod  bringt  er  als  Anhang  seiner  zusammen- 
fassenden Darstellung  der  Pest. 

Zuerst  hat  J.  F.  C.  Hecker,  auf  umfassende  historische  Quellen- 
studien gestützt,  die  Zusammengehörigkeit  des  schwarzen  Todes  mit  der 
Pest  als  höchst  wahrscheinlich  hingestellt:  „Es  war  eine  morgenländi- 
sche Pest  (nach  Hecker  war  vermuthlich  China  der  TJrsprungsherd), 
kenntlich  an  Brandbeulen  und  Drüsengeschwülsten,  die  in  keiner  anderen 
Fieberkrankheit  vorkommen.  Wegen  dieser  Brandbeulen  und  schwarzen 
Flecken  auf  der  Haut,  den  Verkündern  fauliger  Entmischung,  nannte  man 
sie  in  Deutschland  wie  in  den  nordischen  Reichen  den  schwarzen  Tod, 
in  Italien  hiess  sie  das  grosse  Sterben."  „.  .  .  es  gesellten  sich  aber 
noch  tiefere  Leiden  zu  dieser  Seuche,  die  zu  anderer  Zeit  nicht  vorge- 
kommen sind.  Die  Werkzeuge  des  Athmens  wurden  von  fauliger 
Entzündung  ergriffen,   ein  heftiger  Brustschmerz  befiel  die  Kranken, 
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Blut  wurde  ausgehustet,  und  der  Athem  verbreitete  einen  verpestenden 
Geruch."    (Heclcer.) 

Nach  Hecker  hat  der  Professor  der  englischen  Universität  in  Cal- 
cutta,  Allan  Webb  (der  bereits  Hecker's  grundlegende  Arbeit  citirt), 
schwerwiegende  Belege  zur  Annahme  der  Zusammengehörigkeit  von  Pest 
und  schwarzem  Tode  mitgetheilt.  Er  verweist  auf  die  Schilderung  des 
englischen  Militärarztes  F.  Forbes  über  die  Palipest  im  Jahre  1838, 
dessen  angeführte  Krankengeschichten  trotz  ihrer  Kürze  keinen  Zweifel 
aufkommen  lassen,  dass  es  sich  um  Pestpneumonien  gehandelt  hat. 

Im  Falle  Luchmi,  löjähriges  Hindumädchen,  Beginn  mit  Fieber 
und  Schmerzen  in  der  rechten  Leiste,  dann  Bubo  und  galliges  Erbrechen. 
Am  Ende  des  2.  Krankheitstages  brennende  Hitze  der  Haut,  Puls  fre- 
quent  und  weich;  Augen  müde  und  glänzend  (eyes  heavy  and  watery), 
Sensorium  schwer  getrübt,  beständiges  Aechzen.  Seit  Tags  vorher  Abends 
(Beginn  des  2.  Krankheitstages)  viel  Husten  mit  schaumigem  (blutigem?) 
Sputum.    Tod  am  4.  Krankheitstage. 

Fall  Seo  Lall,  7 jähriger  Hinduknabe.  Zuerst  Schmerzen  in  der 
rechten  Halsgegend,  später  Fieber  ohne  Schüttelfrost.  Dann  leichter 
Husten,  am  5.  Krankheitstage  der  Husten  heftiger,  am  6.  Krankheitstage 
Auswurf  einer  geringen  Menge  frischen  Blutes;  heftige  Schmerzen  in  der 
Brust.  Haut  trocken,  heiss;  Puls  frequent,  klein.  „Kespiration  natürlich" 
(natural).  Der  Bubo  sitzt  unterhalb  der  Parotis,  ist  weich,  von  der  Grösse 
einer  Haselnuss  (filbert).  Am  7.  Krankheitstage  Verschlimmerung,  Zunge 
braun  und  trocken;  Puls  150,  klein,  weich.  Respiration  beschleunigt 
und  mühsam.  Patient  bei  Besinnung,  stöhnt  viel.  —  Verstopfung  wäh- 
rend des  Verlaufes.  —  Tod  am  7.  Krankheitstage. 

Fall  Salük,  37jähriger  kräftiger  Hindu.  Plötzlicher  Beginn  Nachts 
mit  Unruhe  und  Ueblichkeit,  Morgens  Husten  und  Bluthusten.  Keine 
Kopfschmerzen,  keine  Hitze  der  Haut,  keine  Brustschmerzen.  Puls  klein, 
schwach,  etwas  frequent.  Wiederholt  leichtes  Schwitzen.  Eeichlicher  Aus- 
wurf von  hell-rostfarbenem  Tone  (of  a  bright  rusty  finge);  nach  der  An- 
gabe des  Ki'anken  selbst  habe  er  vorher  eine  beträchtliche  Masse  frischen 
Blutes  ausgehustet.  Husten  ohne  Schmerzen.  Urin  reichlich,  deutlich 
blutig.  Am  selben  Abend  der  blutige  Auswurf  stärker;  starker  Schweiss. 
—  Am  2.  Krankheitstage  starker  Schweiss,  vermehrter  blutiger  Auswurf. 
Auswurf  schaumig  und  hellroth,  Husten  mühelos  (very  trifiing).  Puls 
frequent,  klein,  weich.  Haut  feucht,  heiss.  Grosser  Durst.  Urin  reich- 
lich und  bluthältig.  „Die  Menge  Blutes  aus  Lunge  und  Nieren  seit  Be- 
ginn muss  sehr  erheblich  sein."  —  Schmerzen  in  der  Herzgegend  und 
den  Lenden.  Abend  des  2.  Krankheitstages  Befinden  schlechter,  grosse 
Schwäche,   grosses  Durstgefühl.    Husten   und  Auswurf  wie  früher.    Tod 
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am  2.  (Anfang  des  3.?)  Krankheitstage.  —  Der  Mann  wohnte  neben 
einem  Manne,  der  vor  4  Tagen  innerhalb  zweier  Tage  am  selben  Leiden 
starb. 

Fall  Temeni,  8jährige  Witwe.  Beginn  mit  Fieber,  ohne  Bube.  Am 
2.  Krankheitstage  trockene,  heisse  Haut.  Puls  135,  klein,  weich.  Er- 
brechen kaffeesatzähnlicher  Massen.  Augen  trüb  und  glänzend 
(dull  and  watery).  —  Somnolenz;  Aechzen,  Unruhe.  Athmung  nach  und 
nach  angestrengt.  —  Verstopfung.  —  Tod  am  4.  Krankheitstage. 

Die  Krankengeschichten  von  Forbes  lassen  mit  aller  Bestimmtheit 
das  Krankheitsbild  der  Pest  erkennen.  Im  Falle  Luchmi  und  Seo  Lall 
handelt  es  sich  um  Drüsenpest  mit  Pneumonie,  der  Fall  Salük  stellt  ein 
classisches  Beispiel  primärer  Pestpneumonie  vor.  Bubonen  fehlen  im 
Verlaufe  gänzlich.  Da  Forbes  dii-ect  von  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend und  den  Lenden  spricht,  muss  er  auf  Bubonen  gefahndet 
haben.  Der  Fall  Temeni  ist  unklar;  Forbes  spricht  ausdrücklich  nicht 
von  Hämoptoe,  sondern  von  „vomiting  of  fluid  like  coffee  grounds". 

Wäre  noch  ein  Zweifel  über  die  Pestnatur  der  von  Forbes  be- 
schriebenen Fälle,  so  würden  die  zusammenfassenden  Bemerkungen,  die 
in  vollendeter  Beschi-eibung  die  bei  Pestpueumonien  zu  beobachtende  Form 
des  Hustens  und  Auswurfes  schildern,  jedes  Bedenken  zerstreuen.  Ich 
führe  die  Worte,  die  einen  glänzenden  Beweis  für  die  treue,  das  Wesen 
treffende  Beobachtungsgabe  Forbes'  bilden,  wörtlich  an.  Die  wenigen 
Worte  treffen  die  Sache,  auch  jetzt  ist  ihnen  —  von  Kleinigkeiten  ab- 
gesehen —  nichts  wegzunehmen  und  hinzuzufügen. 

„The  most  fatal  modification  of  the  disease,  from  which  no  recovery 
has  been  known,  sets  in  without  any  febrüe  excitement  whatever,  if  we 
eicept  a  very  slight  acceleration  of  the  pulse.  The  most  prominent  Sym- 
ptoms from  the  commencement,  are  slight  cough,  and  expectoration  of 
blood;  the  cough  appears  to  an  observer,  more  like  a  voluntary  act  to 
relieve  oppression  or  constriction  about  the  ehest,  than  to  be  caused  by 
pain  or  initation.  The  body  is  covered  with  frequent  clammy  sweats; 
the  countenance  exceedingly  anxious'  and  wild;  thirst  urgent;  tongue  clean; 
beweis  slow;  the  urine  increased  in  quantity,  and  loaded  with  blood,  which 
also  oozes  from  the  gums.  The  expectoration  of  blood  becomes  more 
copious;  to  the  anxiety  and  oppression  of  the  ehest,  is  added  pain  in  the 
cardiac  region,  the  pulses  becomes  quick  and  thready;  the  action  of  the 
heart  tumultuous;  faintness  and  complete  exhaustion  come  on;  and  a 
fatal   syncope   puts   an   end   to   the   sufferings   of  the   patient,   generally 


'  Aus  psychisclieu  Gründen;  bei  der  Krankengeschichte  Salük  bemerkt  Forbes 
im  Status  praesens:  „Der  Kranke  ist  sehr  aufgeregt,  da  in  solchen  Fällen  Ausgang  in 
Heilung  bisher  nicht  bekannt  wurde," 
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tvithin  forty  hours  frovi  tlie  attacJc:  the  intellectual  faculties  remaining 
perfect,  tili  nearly  the  last  moment. 

„It  is  howewer,  hy  no  means  rare,  to  see  the  different  forms  mixed 
or  merging  in  each  other.  The  attack  may  be  at  first  mild,  and  appa- 
rently  without  much  danger,  the  buboes  well  developed  and  the  fever 
slight;  when  from  the  third  to  the  fifth  day,  and  sometimes  so  late  as 
the  seventh,  the  occurrence  either  of  delii'ium,  coma,  bloody  expectoration, 
diarrhoea,  reteution  of  urine,  or  recession  of  the  bubo,  point  out  an  un- 
favourable  change,  and  the  fatal  termination  soon  follows,  as  in  the  more 
aggravated  forms." 

Forbes'  Schilderung  der  Palipest  gleicht  vollkommen  jener,  wie 
sie  die  Beobachter  der  letzten  Epidemie  in  Bombay  mittheilen.  Forbes 
unterscheidet  bereits  scharf  zwei  Formen  der  Palipest;  die  mit  Blut- 
husten ohne  Bubonen  und  die  der  gewöhnlichen  Bubonenpest,  in  deren 
Verlauf  es  aber  ebenfalls  zu  blutigem  Auswurf  kommen  kann. 
Der  Schilderung  von  Forbes  ist  nichts  Wesentliches  hinzuzufügen. 

In  gleicher  Weise  äussern  sich  andere  Berichterstatter  derselben 
Epidemie;  Keir  spricht  ausdrücklich  von  „fever  with  bloody  expectoration 
but  no  swellings",  und  Maclean  berichtet  „in  such  cases  buboes  are  not 
commonly  observed,  though  they  do  occasionelly  co-exist  whit  inflamma- 
tion  (?)  of  the  lungs"  (cit.  nach  Hirsch). 

Literarische  Studien  lehrten  Webb,  dass  die  gleiche  Krankheit  in 
Cutch  und  Kathyawar  in  den  Jahren  1817 — 1820  und  in  Marwar  1836/37 
gewüthet  habe,  dass  ferner  die  Krankheit,  mündlichen  Ueberlieferungen  zu- 
folge, schon  in  weit  zurückgelegenen  Zeiträumen  in  Märwär  geherrscht 
habe. 

Webb  rechnet  die  Palipest  nicht  zu  den  contagiösen  Krankheiten. 
Nach  Webb,  dessen  Buch  unter  der  Krasenlehre  geschrieben  ist,  ist  die 
Pest  eine  „organische  Blutkrankheit",  entsteht  wie  Cholera,  Typhus  durch 
verdorbene  Luft.  Typhus,  Cholera  und  Pest  können  in  einander  über- 
gehen. 

Wie  A.  Hirsch  in  seinem  Handbuch  der  historisch-geographischen 
Pathologie  anführt,  hat  vor  Forbes  bereits  Gilder  im  Berichte  über  die 
Epidemie  von  1820  in  Ahmedabad  die  Pest  mit  Bluthusten  beschrieben: 
„Die  Eingeborenen  unterschieden  zwei  Formen  der  Krankheit:  eine,  welche 
sie  ,Ghant  ka  rog',  d.  h.  ,Beulenki-ankheit'  nannten,  die  andere,  welche 
sie  mit  dem  Namen  ,Kokla  ka  rog'  oder  ,Tao  ka  rog',  d.  h.  ,Husten- 
krankheit'  belegt  hatten."  Die  Symptome  der  ersten  Form  waren  die 
der  gewöhnlichen  Bubonenpest  (Kopfschmerzen,  Delirien,  Bubonen,  Durst- 
gefühl u.  s.  w.);  in  der  zweiten  Form  bestand:  „high  fever,  attended  with 
burning  pains  about  the  scrobiculus  cordis,  skin  intensely  hot  .  .  .  con- 
siderable  pains  in  the  ehest  and  joints,   delirium,   great  anxiety,  the  pa- 
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tient  hawks  up  clots  of  blood,  tlie  difficulty  of  breathing  increases  and 
death  generally  occurs  on  the  second  day  of  the  attack".  Whyte,  der 
die  Krankheit  in  Kathyawar  beobachtete,  sagt:  „the  cases  here  were  dis- 
tinguished  by  fever  and  haemorrhage,  apparently  from  the  lungs,  without 
buboes;  these  were  reported  to  be  as  surely  and  even  more  speedily 
fatal  than  those  which  fever  and  buboes",  und  gleiche  Berichte  liegen 
von  Mac  Adam,  Glen  u.  A.  vor  (cit.  nach  Hirsch). 

Besonders  A.  Hirsch  hat  auf  Grund  der  vorher  angeführten  Schil- 
derungen mit  allem  Nachdruck  auf  die  offenbar  weitgehende  Aehnlichkeit 
des  schwarzen  Todes  mit  der  Palipest  hingewiesen  und  hat  die  be- 
rechtigte Frage  aufgeworfen,  „ob  nicht  vielleicht  mehr  als  eine  bloss  for- 
melle Aehnlichkeit  zwischen  dem  Sjchwarzen  Tode  und  diesen  indischen 
Pesten  vorliegt,  ob  man  nicht  zu  der  Vermuthung  berechtigt  wäre,  dass 
auch  im  14.  Säculum  eine  solche  Pestseuche  in  Indien  bestanden  und  unter 
dem  Namen  des  schwarzen  Todes  bekannt,  von  ihrer  Ursprungsstätte  aus 
sich  pandemisch  über  einen  grossen  Theil  der  bewohnten  Erdoberfläche 
verbreitet  habe." 

Hirsch'  geistreicher  Gedanke  hat  in  der  Folge  mancherlei  Angriffe 
erfahren,  es  hat  selbst  an  Stimmen  nicht  gefehlt,  welche  die  Pestnatur  über- 
haupt der  Palipest  als  fraglich  hinstellten.  Man  hat  eingewendet,  dass 
in  den  „indischen  Pesten"  keine  Carbunkel,  Petechien,  Vibices  beobachtet 
wurden,  dass  die  Palipest  endemisch  blieb,  dass  sie  nicht  die  dort  weilenden 
Europäer,  besonders  die  Aerzte,  befiel.  Umsomehi",  als  frühere  und  spä- 
tere Beobachter  von  Pestepidemien  ausdrücklich  erklärten,  nie  Blutspeien 
bei  ihrem  oft  sehr  grossen  Material  beobachtet  zu  haben. 

Die  Frage  musste  daher  dahin  sich  zuspitzen,  ob  in  dem  Bluthusten 
überhaupt  ein  mit  der  Pest  in  ursächlichem  Zusammenhange  stehendes 
Symptom  oder  nur  eine  Complication  zu  erblicken  sei.  Diese  Frage  aber 
war  keineswegs  entschieden,  wie  die  in  den  Verhandlungen  der  Berliner 
medicinischen  Gesellschaft  gelegentlich  der  Epidemie  von  Wetljanka  im 
Jahre  1879  zu  Tage  getretenen  Ansichten  beweisen. 

Erst  die  Epidemie  von  Bombay  1896/97,  die  sowohl  von  den  eng- 
lisch-indischen Aerzten,  besonders  aber  durch  von  den  verschiedenen  euro- 
päischen Regierungen  entsendete  Commissionen  studirt  wurde,  hat  Klarheit 
in  die  Frage  gebracht.  L.  F.  Childe,  der  Professor  der  pathologischen 
Anatomie  in  Bombay,  der  —  unter  dem  Gesichtspunkte,  ob  es  Pest  auch 
ohne  Bubonen  gäbe  —  seit  Beginn  der  Epidemie  an  acuten  Krankheiten 
verstorbene  Hindu  secirte,  fand  in  der  Leiche  eines  25jährigen  Hindu, 
der  klinisch  die  Zeichen  einer  „Bronchopneumonie"  bot,  während  des 
ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  keine  Bubonen  hatte  und  am  9.  Krank- 
heitstage starb,  pneumonische  Herde  in  beiden  Oberlappen,  die  eine  enorme 
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Menge  von  Pestbacillen  enthielten;  mit  Ausnahme  leichter  Schwellung 
oder  Röthung  der  Drüsen  waren  diese  nicht  specifisch  verändert. 

Die  kurze  Mittheilung  Childe's  über  die  „Plague  Pneumonia"  stützt 
sich  auf  die  anatomische  Untersuchung  von  zwölf  derartigen  Fällen,  von 
welchen  Childe  selbst  zwei  Fälle  (den  englischen  Aj-zt  Dr.  Mauser  und 
dessen  Wärterin)  im  Leben  beobachtete.  Alle  —  mit  Ausnahme  der  von 
Childe  beobachteten  zwei  Fälle  —  waren  solche,  die  während  des  Lebens 
als  Lungenkrankheiten  imponirten,  deren  Zusammenhang  mit  der  Pest 
wegen  des  Fehlens  von  Bubonen  während  des  Lebens  der  Kranken  nicht 
erkannt  wurde. 

Childe  wies  —  wie  der  Fall  Dr.  M.  und  dessen  Wärterin  bewies 
—  auf  die  hohe  Infectionsgefahr  der  Pestpneumonie  hin,  betonte  die  Ver- 
breitung der  Pestpneumonie  durch  das  Sputum  des  Kranken,  welches 
nach  Childe  geradezu  eine  Keineultur  von  Pestbacillen  darstellt,  ein 
Umstand,  der  um  so  höher  anzuschlagen  ist,  als  derartige  Fälle  wegen 
der  fehlenden  Bubonen  verkannt  werden  können,  was  in  Bombay  vor 
dem  wichtigen  Funde  Childe's  thatsächlich  geschah. 

Die  klinischen,  anatomischen  und  bakteriologischen  Untersuchungen 
der  verschiedenen  nach  Bombay  entsendeten  europäischen  Commissionen 
haben  die  Angaben  Childe's  bestätigt  und  in  mancher  Beziehung  er- 
weitert. Gegenwärtig  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  es  eine  wahre 
Lungenpest  gibt,  dass  die  von  mehreren  früheren  Beobachtern  aufgestellte 
Scheidung  in  Bubonenpest  und  Pest  mit  blutigem  Sputum  zu  Keeht  be- 
steht. Hecker's,  Webb's  und  Hirsch'  Ansicht,  dass  der  schwarze 
Tod  Pest  war,  erscheint  nunmehr  vollständig  bewiesen. 

Keinesfalls  aber  soll  damit  gesagt  sein,  dass  jeder  Pestepidemie  die 
Pestpneumonie  zukommt.  Gute  und  zuverlässige  Beobachter,  wie  Eussel 
und  Aoyama  haben  Pestpneumonien  nicht  beobachtet. 

Es  dürfte  wohl  auf  die  Worte  von  A.  Hirsch  hinauslaufen,  „dass 
jene  Complication  der  Beulenpest  mit  Lungenblutungen  auch  in  zahl- 
reichen anderen  Pestepidemien  vorgekommen  ist,  und  dass  sich  der 
schwarze  Tod  und  jene  indischen  Seuchen  von  diesen  eben  dadurch  unter- 
scheiden, dass,  aus  nicht  näher  bekannten  Ursachen,  diese  Complication 
im  Verlaufe  derselben  überaus  häufig"'war,  zu  einem  Signum  pathogno- 
monicum  wurde  und  sich  eben  daraus  die  abnorme  Bösartigkeit  dieser 
Epidemien  erklärt", 

Pneumonien  bei  Pest. 

Vom  ätiologischen  und  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus 
ist  eine  exacte  Eintheilung  der  bei  der  Pest  vorkommenden  Pneumonien 
möglich.    Albrecht  und  Ghon  unterscheiden  nach  ihren  Beobachtungen 
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zwisclien  den  (durch  den  specifischen  Pesterreger  hervorgerufenen)  Pest- 
pneumonien  einerseits  und  den  durch  die  gewöhnlichen  Pneumonieerreger 
yerursachten  Bronchopneumonien  andererseits.  Die  Pestpneumonien  selbst 
zerfallen  wieder  in  zwei  grosse  Gruppen;  auf  der  einen  Seite  die  primäre 
Pestpneumonie,  auf  der  anderen  die  secundären  Pestpneumonien.  Der 
Entstehungsmodus  der  secundären  Pestpneumonien  lässt  unter  diesen 
wieder  zwei  Unterabtheilungen  von  einander  abgrenzen:  die  eine  Form 
der  secundären  Pestpneumonie  ist  die  metastatisch-embolische,  die  andere 
die  Aspirationspneumonie,  wie  sie  bei  bestehenden  exulcerirten  Tonsillar- 
bubonen  auftreten. 

Klinisch  ist  diese  scharfe  Unterscheidung  der  vorstehend  angeführten 
Pneumonieformen  unmöglich,  wenn  auch  —  aus  begleitenden  Umständen 
—  eine  Wahi'scheinlichkeitsdiagnose  versucht  werden  kann.  Am  Kranken- 
bette sind  nur  zwei  grosse  Gruppen  scharf  abgrenzbar:  die  primäre  Pest- 
pneumonie und  die  Pneumonie  bei  Pest,  welche  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit, bei  einem  pestinficirten  Organismus  mit  schon  anderweitig 
bestehender  primärer  Localisation,  als  symptomatische  Theilerschei- 
nung  des  Krankheitsbildes  auftreten.  Diese  zweite  Form  von  Pneumonie 
bei  Pest  lässt  weder  dem  physikalischen  Befunde,  noch  dem  Krankheits- 
bilde nach  eine  weitere  gesicherte  Unterscheidung  zu.  Die  primäre  Pest- 
pneumonie ist  klinisch  dadurch  scharf  charakterisirt,  dass  der  pneumonische 
Herd  die  primäre  Localisation  vorstellt;  klinisch  entspricht  derselbe  seiner 
Stellung  zum  Gesammtprocess  nach  dem  primären  Bubo.  Durch  dieses 
Verhalten  unterscheidet  sich  die  primäre  Pestpneumonie  wesentlich  von 
jenen  Pneumonien,  welche  symptomatisch  bei  bereits  anderweitig  bestehender 
primärer  Localisation  sich  entwickeln.  Mit  anderen  Worten:  die  primäre 
Pestpneumonie  bedeutet  die  Krankheit  selbst,  die  Pneumonien  bei  Pest 
bedeuten  nur  ein  Symptom. 

Vollkommen  und  vollinhaltlich  deckt  sich  der  Begriff  der  primären 
Pestpneumonie  vom  klinischen  und  pathologischen  Standpunkte.  Den 
symptomatisch  auftretenden  klinisch -secundären  Pneumonien  können 
dagegen  sowohl  secundäre  —  im  anatomischen  Sinne  —  Pestpneu- 
monien (mit  ihren  Unterabtheilungen  der  metastatisch-embolischen  und 
Aspirationspneumonien),  wie  durch  die  gewöhnlichen  Pneumonieerreger 
verursachte  Bronchopneumonien  als  anatomisches  Substrat  zu  Grunde 
liegen. 

Klinisch  ist  nur  die  Diagnose  der  primären  Pestpneumonie  mög- 
lich; secundäre  Pestpneumonien  im  anatomischen  Sinne  können  als  solche 
mit  Sicherheit  nur  am  Leichentisch  erkannt  werden,  wenn  auch  in  manchen 
Fällen  aus  begleitenden  Umständen  (Lage  des  pneumonischen  Herdes, 
Nachweis  von  Tonsillarbelag  u.  dgl.)  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
möglich  sein  wird. 
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Die  primäre  Pestpneumonie. 

Die  primäre  Pestpneumonie  stellt  jene  Form  der  Pesterkrankung 
vor,  in  welcher  der  pneumonische  Herd  die  primäre  Localisation  des 
eingedrungenen  Krankheitsgiftes  vorstellt.  Sie  deckt  sich  mit  dem  von 
Gilder  beschriebenen  „Tao  ka  rog",  der  „Hustenkrankheit"  in  Ahmed- 
abad,  der  „Pest  ohne  Bubonen",  wie  sie  Whyte  in  Kathyawar  und  Porbes, 
Keir  und  Maclean  in  Pali,  Cutch  und  Guzerat  beobachteten.  Sie  ist 
identisch  mit  dem  schwarzen  Tode  des  14.  Jahrhunderts,  wo  die  Kranken 
unter  Blutspeien  rasch  dahingerafft  wurden. 

Die  von  Childe,  der  in  der  Epidemie  von  Bombay  1896/97  zuerst 
die  Anatomie  und  Aetiologie  der  primären  Pestpneumonie  sicherstellte, 
gebrauchte  Bezeichnung  der  primären  Pestpneumonie  als  „plague  without 
buboes"  ist  nicht  ganz  zutreffend.  Genau  genommen  handelt  es  sich  bei 
der  primären  Pestpneumonie  nur  um  Pest  ohne  primären  Bubo  (oder 
primären  Carbunkel). 

Secundäre  Bubonen  wie  Carbunkel  können,  wie  Beobachtungen 
von  Sticker  und  mir  gezeigt  haben,  auch  bei  der  primären  Pestpneumonie 
vorkommen;  da  die  bakteriologischen  Untersuchungen  von  Childe  selbst, 
ferner  die  von  Albrecht  und  Ghon  das  Vorhandensein  von  Pestbacillen 
im  Kreislauf  über  allen  Zweifel  sichergestellt  haben,  ist  naturgemäss  die 
Entwicklung  secundärer  Bubonen,  die  allerdings,  wie  im  betreffenden  Ab- 
schnitte erwähnt,  meist  weitaus  zurücktreten  und  somit  leicht  übersehen 
werden  können,  gerade  so  möglich  wie  bei  Fällen  einfacher  Bubonenpest 
mit  Eintritt  der  Allgemeininfection. 

Gross  ist  die  Zahl  der  klinisch  beobachteten  Fälle  nicht,  Avenigstens 
nicht  klinisch  genau  beobachteter.  Childe  theilt  zwei  Krankengeschichten 
mit,  Bitter  berichtet  über  einen  Fall  (abgesehen  von  den  bereits  von 
Childe  mitgetheilten  Fällen,  die  auch  Bitter  in  seinem  Berichte  bringt), 
der  alle  Allgemeinsymptome  der  Pest  bei  fehlenden  Bubonen  zeigte.  „H 
montrait  des  symptömes  pulmonaires,  mais  d'une  fa^on  peu  prononcee. 
II  toussait  relativement  peu  et  la  quantit^  des  crachats  etait  faible.  Par- 
fois  11  y  avait  un  peu  de  sang  dans  les  crachats."  Sticker  hat  11  Fälle 
von  Lungenpest  beobachtet,  die  sämmtlich  letal  endeten,  bei  dreien  wurde 
der  pathologisch-anatomische  Befund  erhoben.  Wyssokowitz  und  Za- 
bolotny  obducirten  6  Fälle.  Albrecht  und  Ghon  secirten  3  Fälle, 
eigene  Erfahrung  besitze  ich  über  6  Fälle  von  primärer  Pestpneumonie. 

Soviel  aus  den  vorliegenden  Berichten  hervorgeht,  scheint  die  pri- 
märe Pestpneumonie  in  der  Regel  mit  einem  heftigen  einmaligen  oder 
in  kurzer  Zeit  sich  wiederholenden  Schüttelfrost  zu  beginnen.  Doch  kann 
derselbe  auch  fehlen  oder  bloss  von  Frösteln  ersetzt  sein.  Prodromal- 
erscheinungen  scheinen  nicht  vorherzugehen;  falls  welche  vorhanden  sein 
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sollten,  müssen  sie  Ton  kurzer  Dauer  und  geringfügiger  Art  sein.  Die 
meisten  Kranken  geben  an,  inmitten  voller  Gesundheit,  vielfach  mitten 
unter  der  Arbeit  von  dem  mit  einem  Schlage  einsetzenden  Schüttelfrost 
ergriffen  worden  zu  sein. 

Neben  dem  Schüttelfrost  treten,  wie  bei  den  nichtpneumonischeu 
Fällen,  gleichzeitig  intensives  Krankheitsgefühl,  intensiver  Kopfschmerz 
und  Schwindel,  Erbrechen  in  Scene;  doch  können  diese  Erscheinungen, 
wie  bei  nichtpneumonischen  Fällen,  in  ihrer  Intensität  wechseln  oder 
nach  mehr  oder  weniger  langer  Dauer  zurücktreten  oder  ganz  ver- 
schwinden. 

Da  bei  der  primären  Pestpneumonie  ein  primärer  Bubo  fehlt,  bietet 
in  den  ersten  Tagen,  bis  zur  Entwicklung  des  typischen  Bildes  des 
Hustens  mit  blutigem  Auswurfe,  der  hochgradigen  Dyspnoe  und  Cyanose, 
das  Krankheitsbild  nichts  Charakteristisches;  es  wird  nur  von  den  mehr 
oder  weniger  aufdringlich  hervortretenden  Allgemeinsymptomen  der  Pest 
beherrscht.  Dieselben  können  unter  Umständen  in  so  typischer  Verbin- 
dung gemeinsam  auftreten,  dass  sie  —  zur  Zeit  einer  Pestepidemie  — 
die  Diagnose  Pest  wahrscheinlich  machen,  während  es  noch  unmöglich 
ist,  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  Drüsenpest  mit  verspätetem  Auftreten 
von  Bubonen  oder  um  Lungenpest  handelt.  Wie  bei  der  bubonischen 
Form  findet  man  die  —  in  ihrer  Intensität  wechselnde  bis  fehlende  — 
Conjunctivitis,  auch  die  eigenthümliche  Sprachstöruug  kann  bei  Pest- 
pneumonie beobachtet  werden,  von  eben  merklicher  Monotonie  der  Sprache 
angefangen  bis  zum  unverständlichen  anarthrischen  Lallen. 

Das  Sensorium  weist  wechselnde  Verhältnisse  auf.  Auffällig  häufig 
wird  das  Sensorium  frei  oder  nur-  wenig  gestört  beobachtet,  ein  Verhalten, 
auf  welches  bereits  Forbes  hingewiesen  hat.  Aus  diesem  Grunde  wh'd 
mehr-  als  sonst  eine  im  Gesichtsausdrucke  sich  spiegelnde  furchtbare  Un- 
ruhe und  Angst  der  Kranken  beobachtet.  Der  angstvoll-leidende  Gesichts- 
ausdruck hat  aber  nichts  mit  der  Pest  zu  thun;  er  entspricht  dem  qual- 
vollen Zustande  des  Kranken,  der  bei  freiem  Sensorium,  bei  furchtbarer 
Athemnoth,  aus  dem  blutigen  Sputum  die  wohlbekannte  Hoffnungslosig- 
keit seiner  Lage  erkennt. 

In  anderen  Fällen  trübt  eine  mehr  oder  weniger  schwere  Bewusst- 
seinsstörung  wohlthätig  das  Vorstellungsleben  des  Kranken.  Bald  ist  es 
eine  einfache  Somnolenz  mit  Delirien  stiller  Art,  Flockenlesen,  Haschen 
und  Greifen,  Sehnenhüpfen,  bald  steigert  sich  die  Unruhe  unter  Ideeu- 
flucht,  "Wortschwall  zu  erregten  Delirien.  Wie  bei  der  bubonischen  Form 
kann  man  Kranke  mit  Pestpneumonie,  selbst  solche  mit  ausgedehnten 
Herderscheinungen,  profuser  Hämoptoe,  immer  wieder  das  Bett  verlassen 
und  mit  entweder  apathisch  stumpfem  oder  meist  heiter-verwirrtem  Ge- 
sichtsausdruck  herumtaumeln,   fliehen,   iu  fortdauernder  Unruhe   die  ab- 
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sonderlichsten  Stellungen  einnehmen  sehen.  Diese  Kranken  scheinen  trotz 
ihrer  furchtbaren  Äthemnoth,  unter  der  ihre  Worte  abgesetzt  heraus- 
gestossen  werden,  noch  am  wenigsten  zu  leiden.  Der  furchtbare  psychische 
Eindruck,  den  die  Erscheinungen  der  Lungenpest  auf  die  davon  befallenen 
Ki-anken  mit  freiem  Sensorium  macht,  fällt  bei  diesen  Kranken  weg. 

So  kann  das  ausgesprochene  Allgemeinbild  der  Pest  selbst  tagelang 
bestehen,  bis  das  blutige  Sputum  uud  der  physikalische  Befund  die  Krauk- 
heitsform  kenntlich  machen.  Die  Zeit  des  Auftretens  dieser  Symptome 
ist  aber  eine  verschiedene.  Doch  muss  erinnert  werden,  dass  die  meisten 
der  beobachteten  Fälle  schon  auf  der  Höhe  der  Erscheinungen  zur  Be- 
obachtung gelangten,  so  dass  über  die  Zeit  des  ersten  Auftretens  der 
Lungeusymptome,  functioneller  und  physikalischer,  wenig  verwerthbare 
Beobachtungen  vorliegen. 

Ich  selbst  habe  von  jenen  zwei  Fällen,  die  vor  Beginn  der  Lungen- 
erscheinungen zur  Beobachtung  gelangten,  die  physikalisch  nachweis- 
baren Erscheinungen  im  4.  und  6.  Krankheitstage  beobachtet. 

Den  vorliegenden  Anamnesen  nach  traten  bei  dem  ersten  FaUe  von 
Childe  die  pleuritischen  Schmerzen  schon  im  Beginne  des  2.  Krankheits- 
tages auf,  Husten,  Sputum  und  Knisterrasseln  am  Ende  des  3.  Ki-ank- 
heitstages.  In  zweien  meiner  Fälle  traten  pleuritische  Schmerzen  erst  im 
3.  Krankheitstage  auf,  blutiger  Husten  angeblich  erst  im  4.  (Tod  am 
selben  Tage),  im  anderen  Husten,  blutiger  Auswm-f  und  Schmerzen  erst 
im  5.  Krankheitstage. 

Was  die  Bronchitis  bei  Pestpneumonie  betrifft,  so  sind  —  vor 
dem  Beginne  der  Herderscheinungen  —  dieselben  Verhältnisse  wie  bei 
bubonischen  Fällen. 

Ob  die  primäre  Pestpneumonie  die  Fiebercurve  charakteristisch  ge- 
staltet, ist  rücksichtlich  des  Umstandes,  dass  die  meisten  Beobachter  nur 
vollauf  entwickelte  Fälle  sahen,  nicht  zu  entscheiden.  In  zwei  Fällen, 
deren  Verlauf  ich  durch  mehrere  Tage  beobachtete,  zeigte  die  Temperatur- 
curve  den  gewöhnlichen  remittirenden  Charakter  wie  bei  bubonischen 
FäUen. 

Häufiger  als  sonst  bei  der  Pest  wii'd  die  Haut  turgescent,  selbst 
schweissbedeckt  angetroffen.  Selbstverständlich  handelt  es  sich  nicht  um 
kritische  Seh  weisse;  es  sind  dieselben,  die  bei  Pestki-anken  mit  hoch- 
gradiger Herzschwäche,  Äthemnoth  und  Cyanose  auch  sonst  angetroffen 
werden. 

Bemerkenswerth  und  differential-diagnostisch  wichtig  erscheint,  dass 
Herpes  —  so  wenig  wie  bei  Pest  überhaupt  —  von  keinem  Beob- 
achter von  Pestpneumonie  gesehen  wurde.  Dagegen  wird  borkiger  Belag 
der  Lippen,  Zähne,  des  Zahnfleisches  gelegentlich  bemerkt.  Zahnfleisch- 
blutungen, wie  sie  Forbes  beschreibt,   wurden  in  den  letzten  Epidemien 
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in  China  und  Indien  nicht  beobachtet.  —  Der  Kachen  ist  meist,  wie  bei 
bubonischen  Fällen,  geröthet,  ich  selbst  habe  Schleimhautblutungen  am 
weichen  Gaumen  gesehen.  An  demselben  Kranken  war  auch  die  Tonsille 
eigenthümlich  grau  verfärbt;  bei  der  Schwierigkeit,  bei  dem  hochgradig 
dyspnoischen  Kranken  ein?  genaue  Inspection  der  Rachenhöhle  vorzuneh- 
men, begnüge  ich  mich  mit  der  Anführung  des  Befundes. 

Das  Auftreten  der  Lungenherde  verräth  sich  zunächst  in  dem  Husten 
mit  blutigem  Auswurf  und  einer  rasch  sich  steigernden  enormen  Dys- 
pnoe. In  typischen  Fällen,  keineswegs  aber  immer,  tritt  jener  häufige 
Husten  mit  reichlich  vorquellendem  blutigen  Sputum  auf,  der  vollkommen 
der  wahren  Hämoptoe  gleicht;  es  ist  jene  Hämoptoe,  die  dem  schwarzen 
Tode  des  14.  Jahrhunderts  sein  auffallendstes  Gepräge  verlieh. 

In  typischen  Fällen  gleicht  die  Form  des  Hustens  und  Auswurfes 
thatsächlich  einer  Hämoptoe,  wie  wir  sie  z.  B.  bei  Phthisikern  beobachten. 
Ich  erinnere  zunächst  an  die  früher  erwähnte  treffliche  Schilderung,  wie 
sie  Forbes  mittheilt.  Die  Kranken  husten  in  rasch  sich  wiederholenden 
Anfällen  in  kurzen,  rasselnden  Stössen,  anscheinend  mühelos  und  schmerz- 
frei. Fast  jeder  Hustenstoss  bringt  reichliches,  förmlich  hervorquellendes, 
dünnflüssiges,  schaumiges,  dunkelrothes,  an  der  Luft  rasch  hell  sich  röthen- 
des  Sputum  aus,  welches  aus  reinem  Blute  zu  bestehen  scheint.  In  an- 
deren Fällen  gleicht  das  Sputum  durch  reichliche  Vermengung  mit  Speichel 
mehr  einer  dünnflüssigen,  blutig-serösen  Flüssigkeit. 

Doch  ist  diese  Form  des  Hustens  und  Auswurfes  nicht  allen  Fällen 
von  primärer  Pestpneumonie  eigen.  Der  Husten  kann  reichlich  und  an- 
gestrengt sein  wie  in  Fällen  von  croupöser  Pneumonie  und  kann  nur  von 
spärlichem  Sputum  begleitet  sein.  Oder  der  Husten  kann,  besonders  sub 
vitae  finem,  kraftlos,  laut  rasselnd  werden,  ohne  Sputum  heraufzubeför- 
dern;  nach  Wyssokowitz  und  Zabolotny  sollen  Husten  und  Auswurf 
selbst  vollkommen  fehlen  können. 

Ebenso  kann  der  Auswurf  von  der  eben  beschriebenen  Form  sich 
unterscheiden.  Er  kann  spärlich  sein,  aus  hellrothem  oder  rothgelbem, 
mit  Blut  gleichmässig  und  innig  gemischtem,  zäh-festhaftendem  Schleim 
bestehen,  der  —  abgesehen  von  dem  Fehlen  von  Fibringerinnseln  — 
makroskopisch  vollkommen  dem  Sputum  der  croupösen  Pneumonie  gleicht. 

Neben  Husten  und  Auswurf  ist  die  hochgradige  Dyspnoe  und  Cya- 
nose  ins  Auge  springend.  Sind  auch  bei  nicht  pneumonischen  Fällen 
ßespirationsfrequenzen  über  30,  selbst  zu  40 — 50  und  mehr  nicht  selten, 
so  sind  doch  jene  enormen  Frequenzen  —  ich  sah  bis  zu  75  —  nur  den 
Pestpneumonien  eigen.  Frequenzen  über  50  bildeten  die  Kegel.  Die 
Cyanose  ist  dem  Grade  der  Dyspnoe  entsprechend. 

Der  Puls  entspricht  unvermeidlich  hereinbrechender  Herzschwäche. 
Im  vollauf  entwickelten  Stadium   finden  sich  alle  jene  Zeichen,   wie  sie 
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auch  bei  den  dem  tödtlichen  Ablauf  entgegeneilenden  nicht  pneumoni- 
schen Fällen  gefunden  werden:  enge  Kadialis,  niedere,  kaum  abgesetzte 
Pulswellen  bei  minimaler  Spannung;  wiederholt  habe  ich  exquisite  Para- 
doxie  des  Pulses  beobachtet.  —  In  den  ersten  Tagen,  vor  Entwicklung 
der  Herdsymptome,  sind  allerdings  die  Dyspnoe,  Frequenzen  des  Pulses 
und  der  Athmung  massige,  wie  bei  nicht  pneumonischen  Fällen  vor  dem 
Auftreten  der  Herzschwäche.  Die  physikalischen  Erscheinungen  sind  die 
gewöhnlichen  eines  Verdichtungsherdes. 

In  der  Kegel  beobachtete  ich  starke  inspiratorische  Einziehungen, 
manchmal  war  auch  ein  deutliches  Zurückbleiben  der  erkrankten  Seite 
bei  der  Athmung  merklich.  Der  Stimmfremitus  war,  wo  er  geprüft 
werden  konnte,  über  den  erkrankten  Partien  verstärkt,  manchmal  aber 
auch,  wie  bei  croupösen  Pneumonien,  bei  freien  Bronchien  mit  lautem 
bronchialen  Athmen  abgeschwächt. 

Je  nach  der  Kleinheit  der  zerstreut  liegenden  Herde ,  der  ver- 
schiedenen Lage  bezüglich  der  Oberfläche,  der  mehr  oder  minder  grossen 
Eeichlichkeit  und  Confluenz  der  einzelnen  Herde  ergibt  die  Percussion 
wechselnde  Befunde.  Bald  ist  nur  eine  geringfügige,  nicht  abgrenzbare, 
nur  durch  Vergleich  mit  den  symmetrischen  gesunden  Stellen  nachweis- 
bare Dämpfung  vorhanden,  in  anderen  Fällen  war  die  Dämpfung  eine 
intensivere,  leicht  nachweisbare.  Vielfach  war  deutlicher  tympanitischer 
Beiklang  vorhanden. 

Auscultatorisch  fand  ich  über  den  Herden  scharf  vesiculäres  oder 
unbestimmtes  Athmen,  fleckweise  hohes,  scharfes  bronchiales  Athmen, 
von  Rasselgeräuschen  fanden  sich  neben  Pfeifen  und  Schnurren  und  je 
nach  der  Lage  des  Herdes  klangloses  oder  klingendes  Easseln,  auch 
Knisterrasseln,  besonders  nach  Hustenstössen.  Auch  Keibegeräusche, 
manchmal  circumscripte,  manchmal  weit  ausgedehnte,  können  oft  gehört 
werden,  vom  feinen  Anstreifen  bis  zum  lauten  Lederknarren. 

Das  Verschwinden  oder  eine  hochgradige  Verkleinerung  der  ab- 
soluten Herzdämpfung  (durch  acutes  Emphysem),  deren  Entstehen  man 
auch  bei  nicht  pneumonischen  Fällen  häufig  während  der  Krankheit  be- 
obachtet, ist  bei  Pestpneumonie  sehr  häufig  nachweisbar. 

Differential-diagnostisch  wichtig  erscheint  der,  wie  es  scheint,  regel- 
mässig vorhandene  und  beträchtliche  acute  Milztumor.  Ich  habe  ihn  mit 
Ausnahme  eines  Falles  bei  allen  Fällen  primärer  Pestpneumonie  getastet; 
er  überschritt  meist  um  ungefähr  drei  Querfinger  den  Rippenbogen.  Auch 
andere  Beobachter,  wie  Sticker,  haben  bei  der  Lungenpest  einen  deut- 
lichen Milztumor  gefunden. 

Die  primäre  Lungenpest  bietet  eines  der  schwersten  Bilder  der 
Pest.  Sie  endet  unter  Hinzutritt  von  Herzschwäche  wahrscheinlich  in 
allen  Fällen  tödtlich;   Genesung,   wenn  sie  überhaupt  vorkommt,   scheint 
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nur  sehr  selten  zu  sein.  So  hat  Bitter  seinen  früher  angeführten  Fall 
von  (möglicherweise)  primärer  Pestpneumonie,  dessen  Lungensymptome 
wenig  ausgesprochen  waren,  der  verhältnissmässig  wenig  hustete  und  aus- 
warf und  nur  manchmal  wenig  Blut  im  Sputum  zeigte,  heilen  gesehen. 
Aber  die  Keconvalescenz  war  stets  lang  und  schwer.  Auch  ich  habe 
einen  Fall  von  möglicherweise  primärer  Pestpneumonie  gesehen,  der 
in  Heilung  ausging.  Doch  muss  ich  als  fraglich  hinstellen,  ob  es  sich 
um  Pestpneumonie  gehandelt  hat.  Sicher  war  in  diesem  Falle  wohl  die 
Diagnose  Pest,  aber  der  Verlauf  der  Pneumonie  zeigte  wesentliche  Ab- 
weichungen von  dem  gewöhnlichen  Bilde. 

Die  Lebensdauer  der  Fälle  von  Pestpneumonie  ist  nach  den  vor- 
liegenden Beobachtungen  eine  verschiedene.  Zur  Zeit  des  schwarzen 
Todes  soll  die  gewöhnliehe  Dauer   zwei  Tage  nicht  überschritten  haben. 

Nach  den  letzten  Berichten  starben  von  den  Fällen  Childe's, 
Sticker's  und  mir  im  zweiten  Tage  zwei  Kranke,  im  dritten  Tage  einer, 
im  vierten  Tage  vier,  im  fünften  drei,  im  sechsten  drei,  im  siebenten 
einer,  im  achten  einer,  im  neunten  zwei  und  im  fünfzehnten  Tage  einer. 

Wie  schon  eingangs  der  Darstellung  der  primären  Pestpneumonie 
erwähnt  wurde,  stellt  dieselbe  jene  Pestform  vor,  bei  welcher  der  Lungen- 
herd die  primäre  Localisation  des  eingedrungenen  Krankheitserregers  vor- 
stellt. Schon  bei  dieser  Gelegenheit  wurde  ausdrücklich  darauf  hinge- 
wiesen, dass  die  Definition  der  primären  Pestpneumonie  als  einer  „Pest 
ohne  Bubonen"  unzutreffend  sei.  Die  anatomische  Untersuchung  hat  ge- 
zeigt, dass  die  Bronchialdrüsen  die  Zeichen  des  „primären  Bubo  IL  Ord- 
nung", d.  i.  der  auf  dem  directen  Lymphwege  inficirten  Bubonen  an  sich 
tragen;  die  bakteriologische  Untersuchung  hat  ferner  gezeigt,  dass  auch  bei 
Fällen  primärer  Pestpneumonie  oft  tagelang  von  dem  Exitus  Pestbacillen  im 
Blute  kreisen  können.  Damit  ist  a  priori  schon  die  Möglichkeit  der  Ent- 
wicklung aller  möglichen  Pestmetastasen  gewährleistet,  es  kann  also  zm- 
Entwicklung  secundärer  Bubonen  und  Carbunkeln,  Hautblutungen  u.  s.  w. 
kommen. 

Thatsächlich  sind  bei  Fällen  primärer  Pestpneumonie  secundäre 
Bubonen,  Haut-  und  Schleimhautblutungen  beobachtet  worden.  Das  that- 
sächliche  Vorhandensein  dieser  Umstände  lässt  aber  die  Möglichkeit  zu, 
dass  Fälle  von  primärer  Pestpneumonie  als  solche  in  vivo  verkannt 
werden  können.  Ob  die  von  Bitter  bei  anderer  Gelegenheit  geäusserte 
Vermuthung,  ob  nicht  bei  der  Pest  eine  gleichzeitige  Infection  von 
mehi'eren  Eintrittspforten  möglich  sei,  hier  zutrifft,  will  ich  unentschieden 
lassen.  Denkbar  wäre  immerhin  die  Möglichkeit,  dass  ein  vom  Eespi- 
ratioustract  aus  inficirter  Organismus  mit  daraus  folgender  Lungenpest 
ungefähr  gleichzeitig  von  der  Haut  aus  mit  nachfolgendem  primären 
Bubo   inficirt  wird,     xlber   es   ist   immerhin   auffallend,   dass   gerade   bei 
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Kranken  mit  primärer  Pestpneumonie,  die  wie  andere  Pestkranl^e  in  ihren 
Delirien  sich  Substanzverluste  ihrer  Hautdecke  zuziehen,  eine  Hautinfection 
durch  ihr  Sputum,  das  geradezu  eine  Eeincultur  von  Pest  vorstellt,  nicht 
beobachtet  wurde.  Allerdings  könnte  man  einwenden,  dass  das  Auftreten 
des  blutigen  Sputums  so  spät  auftritt,  dass  auch  bei  geschehener  In- 
fection  von  der  Haut  aus  der  Tod  der  Entwicklung  des  primären  Bubo 
ein  Ziel  setzt.  Aber  dann  müsste  vielleicht  doch  die  anatomische  Unter- 
suchung die  Anfänge  der  Entwicklung  eines  primären  Bubo  nachweisen 
können.  Ob  derlei  Fälle,  die  ja  denkbar  wären,  vorkommen,  steht  that- 
sächlich  aus.    Den  positiven  Versuch  zu  machen,  verbietet  die  Humanität. 

Dagegen  wäre  die  Möglichkeit  der  Verkennung  einer  primären  Pest- 
pneumonie von  einem  anderen  Gesichtspunkte  aus  denkbar.  Bei  Gelegen- 
heit der  Bubonen  wurde  wiederholt  betont,  dass  unter  Umständen 
wohl  anatomisch,  aber  nicht  klinisch  die  Unterscheidung  primärer  und 
secundärer  Bubonen  möglich  ist.  Es  zeigte  sich,  dass  secundäre  Bubonen 
für  die  Beurtheilung  in  vivo  primären  Bubonen  vollkommen  gleichen 
können,  da  sie,  wenn  sie  auch  in  der  Eegel  in  den  Hintergrund  treten, 
an  Grösse,  Raschheit  des  Wachsthums,  Schmerzhaftigkeit  in  Nichts  vom 
primären  Bubo  sich  sicher  unterscheiden  lassen.  Damit  aber  ist  zweifel- 
los die  Möglichkeit  nahegerückt,  dass  bei  Fällen  mit  stärker  in  den  Vorder- 
grund tretenden  Bubonen,  welche  erst  auf  der  Höhe  der  Erscheinungen 
zur  Beobachtung  gelangen  und  wo  die  Anamnese  fehlt  oder  unzuver- 
lässig ist,  der  klinische  Entscheid  schwer,  vielleicht  unmöglich  sein 
könnte,  was  als  das  Primäre  aufzufassen  ist,  ob  Lungenherd  oder  Bu- 
bonen. Physikalisch  unterscheiden  sich  die  primären  Lungenherde  in 
Nichts  von  secundären;  die  hämoptoische  Form  des  Auswurfes  und  das 
eigenthümliche  Sputum  ist  allerdings  bisher  nur  bei  primärer  Pest- 
pneumonie beobachtet  worden,  doch  ist  weder  der  typische  Husten  und 
der  typische  Auswurf  bei  allen  Fällen  primärer  Pestpneumonie  vorhanden. 

Bei  der  verschwindend  geringen  Zahl  der  verwerthbaren  Kranken- 
geschichten von  primärer  Pestpneumonie  kann  unsere  gegenwärtige  Kennt- 
niss  derselben  nur  als  ein  Stückwerk  bezeichnet  werden.  Nachdem  die 
Angaben  der  Berichterstatter  längst  vergangener  Zeiten,  besonders  die 
vielfach  angezweifelten  Angaben  über  Lungencomplicationen  bei  der  Pest 
der  gegenwärtigen  Prüfung  Stand  gehalten  haben,  erscheint  es  nicht  allzu 
gewagt,  weitere  Angaben  auf  ihre  Stichhaltigkeit  zu  prüfen.  Unter  diesen 
möchte  ich  hier  auf  die  auffallend  häufigen  und  übereinstimmenden  Angaben 
über  den  Geruch  der  Ausathmungsluft  der  Kranken  mit  blutigem  Aus- 
wurf hinweisen. 

Schon  Covino  spricht  von  einem  Amarus  anhelitus  oris,  nach 
Kantakuzenes  brachten  die  Kranken  blutigen  Auswurf  herauf  und  einen 
ungewöhnlichen  und  übelriechenden  Athem  von  den  inneren  Theilen.   Mit 
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Kecht  führt  Haeser    diese  Angaben   auf  unzweifelhaft   materiellen   Ur- 
sprung zurück. 

Keiner  der  letzten  Beobachter  hat  ähnliche  Befunde  mitgetheilt. 
Ich  habe  auf  den  Geruch  der  Ausathmungsluft  stets  geachtet,  aber  weder 
an  diesem,  noch  dem  Sputum  selbst  irgend  etwa  Auffälliges  wahrnehmen 
können.  Unmöglich  erscheint  der  Ausgang  der  Pestpneumouien  in  Gan- 
grän oder  Vereiterung  keineswegs.  Sticker  secirte  in  Bombay  zwei 
Fälle  Ton  in  drei  Tagen  tödtlich  abgelaufener  Lungenpest,  wo  sich  das 
Centrum  des  von  Pestpneumonie  und  Diplococcenpneumonie  zugleich  be- 
fallenen Oberlappens  zur  hämorrhagischen  Nekrose  vorbereitet  zeigte. 

Die  im  Yerlaufe  der  Drüsenpest  zur  BeoTbaelitung  kommenden 
Pneumonien. 

Zunächst  soll  an  die  verschiedenen  anatomischen  Zustände  erinnert 
werden,  welche  den  während  des  Verlaufes  der  Drüsenpest  symptomatisch 
auftretenden  Pneumonien  zu  Grunde  liegen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Albrecht  und  Ghon  zerfallen  die 
im  Verlaufe  der  Drüsenpest  auftretenden  Pneumonien  ätiologisch  in  zwei 
scharf  getrennte  Gruppen:  die  secundären  Pestpneumonien  und  die  katar- 
rhalischen, respective  Bronchopneumonien,  wie  sie  auch  bei  anderen  In- 
fectionskrankheiten  durch  die  gewöhnlichen  Pneumonieerreger  hervor- 
gerufen werden.  Unter  den  secundären  Pestpneumonien  ist  wieder  zwischen 
den  metastatisch-embolischen  und  den  bei  bestehenden  exulcerirten  Ton- 
sillarbubonen  zu  unterscheiden. 

Es  wurde  schon  früher  bemerkt,  dass  es  wohl  anatomisch,  aber 
nicht  am  Krankenbette  möglich  ist,  im  einzelnen  Falle  die  Form  der 
Pneumonie  zu  erkennen,  ausser  manchmal  höchstens  mit  Wahrscheinlich- 
keit beim  Zusammentreffen  gewisser  Umstände.  Im  Ganzen  werden  die 
in  Rede  stehenden  Pneumonieformen  viel  häufiger  anatomisch  als  klinisch 
diagnosticirt,  was  bei  der  Kleinheit  der  Herde,  ihrer  nicht  immer  ober- 
flächlichen Lage  nicht  befremdlich  erscheint;  es  sind  dieselben  Gründe, 
die  kleine  katarrhalisch-pneumouische  Herde  dem  klinischen  Nachweise 
auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten  entziehen.  Die  sorgfältigen  Unter- 
suchungen Albrecht's  und  Ghon's  haben  über  die  Genese  und  Aetio- 
logie  der  im  Verlaufe  der  Drüsenpest  auftretenden  Pneumonieformen 
Aufklärung  gebracht,  die  auch  für  die  Klinik  der  Pneumonieformen  von 
Wichtigkeit  ist.  Einerseits  sind  es  jene  aus  Atelektasen,  respective  Hypo- 
stasen hervorgehenden  katarrhalisch-pneumonischen  Herde,  mit  denen  die 
gewöhnlichen  Pneumonieerreger  verknüpft  sind,  andererseits  sind  es  Pneu- 
monien, die  ätiologisch  auf  den  Pesterreger  zurückzuführen  sind.  Sie 
entstehen  entweder  durch  Embolie  aus  dem  primären  Bubo  stammenden 
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und  in  den  Kreislauf  gelangten  infectiösen  Materials,  oder  es  sind  directe 
Aspirationspneumonien,  entstanden  durch  Verschlucken  des  reichlich  Pest- 
bacillen  enthaltenden,  von  exulcerirten  Tonsillarbubonen  herstammenden 
Geschwürsecretes. 

Dem  klinischen  Nachweise  sind  sämratliche  hier  in  Betracht  kommen- 
den Pneumonieformen  nur  bei  positivem  physikalischen  Befunde  zugäng- 
lich, bei  Vorhandensein  der  physikalischen  Zeichen  der  Infiltration.  Aus 
dem  klinischen  Bilde,  den  Allgemeinsymptomen,  etwa  hochgradiger  Dys- 
pnoe, Husten,  kann  die  Diagnose  nicht  gestellt  werden,  da  beide  auch 
bei  nicht  complicirten  Fällen  vorkommen.  Auch  die  Fiebercurve  scheint 
keinen  Anhalt  zu  liefern.  Das  Sputum  bietet  nichts  Charakteristisches,  es 
war  in  den  beobachteten  Fällen  meist  spärlich,  zäh-glasig,  von  gelben 
Eiterflocken  durchsetzt,  meist  nicht  bluthältig.  Andere  Male  wurde  auch 
blutiges  Sputum  beobachtet,  bestehend  aus  zähem,  gleichmässig  und  innig 
mit  Blut  gemischtem  gelbrothen  bis  braun-  und  schwärzlichrothen 
Schleim.  Auch  direct  rostfarbenes  Sputum  wie  bei  der  croupösen  Pneu- 
monie wurde  beobachtet.  Jene  hämoptoische  Form  des  Hustens  uud  Aus- 
wurfes ist  bei  den  Pneumonien  der  Drüsenpest  nicht  gesehen  worden. 

Die  physikalischen  Erscheinungen  entsprechen  den  anatomischen 
Befunden.  Manchmal,  bei  ausgesprochener  Confluenz  und  oberflächlicher 
Lage  der  Herde,  ist  die  Situation  nach  wenigen  Augenblicken  klar,  in 
anderen  Fällen  wird  bei  dem  Nachweise  einer  geringfügigen  diffusen,  nur 
beim  Vergleiche  rnit  den  symmetrischen  Stellen  zu  erhebenden  Abschwä- 
chung  oder  leichtem  Klanggehalt  des  Percussionsschalles,  einer  Zunahme 
des  Resistenzgefühles,  einem  ünbestimmtwerden  des  Athmungsgeräusches, 
einem  leichten  Klanggehalt  der  blasigen  Easselgeräusche,  zumal  wenn 
diese  fleckweise  besonders  zahlreich  und  hell  sind,  das  Vorhandensein 
eines  pneumonischen  Herdes  wahrscheinlich,  aber  keineswegs  gesichert. 
Die  gleichen  Befunde,  selbst  über  einem  ganzen  Unterlappen,  können 
lediglich  atelektatischen  Zuständen  entsprechen.  Knisterrasseln  habe  ich 
an  den  Lungenrändern  wiederholt  gehört,  denen  bei  der  Section  nur  Ate- 
lektase zu  Grunde  lag.  Ein  Wechsel  der  Percussionsverhältnisse,  so  dass 
bei  unbeweglich  liegenden  Kranken  mit  oberflächlicher  Athmung  bei  der 
einen  Untersuchung  der  Schall  über  den  unteren  Partien  neben  der  Wirbel- 
säule auffallend  leise  war,  während  er  bei  der  nächsten  Untersuchung, 
oft  schon  nach  tieferem  Athmen  beim  Aufsetzen  des  Kranken  nichts 
Auffälliges  bot,  habe  ich  wiederholt  beobachtet. 

Erscheinungen  von  Seiten  einer  begleitenden  trockenen  Pleuritis 
werden  nicht  selten  wahrgenommen.  Ich  habe  Eeiben  manchmal  dem  Be- 
ginne der  Verdichtungserscheinungen  voraufgeheu  gesehen.  Auch  Ex- 
sudate wurden  klinisch  beobachtet.  Ob  Keibegeräusche  bei  den  häufigen 
Blutungen  der  Pleura  gefunden  werden,  steht  dahin. 

15* 
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Was  die  Prognose  der  Pestpneumonien  betrifft,  so  ist  dieselbe  stets 
eine  scMechte.  Zunächst  steht  sie  mit  der  Aetiologie  derselben  in  engem 
Zusammenhange.  Die  wahrscheinlich  absolut  infauste  Prognose  der  bei 
Tonsillarveränderungen  in  der  Eegel  auftretenden  Aspirations-  (Pest-) 
Pneumonien  ist  nur  die  Folge  des  wahrscheinlich  stets  tödtlichen  Aus- 
ganges der  Tonsillarveränderungen  selbst.  Alle  Fälle  von  Pneumonie, 
die  ich  bei  Drüsenpest  auftreten  sah,  endeten  tödtlich,  mit  Ausnahme 
eines  Falles.  Es  handelte  sich  um  einen  am  1.  (?)  Krankheitstage  auf- 
genommenen Fall  von  rechtsseitigem  axillaren  Bubo,  bei  dem  am  5.  Tage 
ein  typischer  Verdichtungsherd  im  rechten  Unterlappen  nachgewiesen 
werden  konnte.  In  der  Folge  entwickelte  sich  über  der  erkrankten  Stelle 
deutliches  Eötrecissement,  absolute  Dämpfung  mit  stark  erhöhtem  Eesi- 
stenzgefühl,  fast  fehlendem  Stimmfremitus.  Die  Probepunction  ergab 
negativen  Befund.  Später  tiefes  bronchiales,  fast  amphorisches  Athmen 
mit  spärlichen  metallklingenden  Easselgeräuschen.  Anfallsweise  trat  reich- 
licher und  langdauernder,  grobrasselnder,  aber  kraftloser  Husten  auf,  den 
sichtlich  bestehenden  Auswurf  schluckte  der  Kranke  stets.  Die  Exspira- 
tionsluft  war  vorübergehend  von  aashaftem  Geruch.  Ob  es  sich  um 
schrumpfende  pleuritische  Schwarten  mit  Bronchiektasie  oder  um  Aus- 
gang in  Abscessbildung  handelte,  muss  unentschieden  bleiben. 

Begleitende  Nebenumstände,  wie  die  Art  des  Krankheitsbildes  (Vor- 
handensein eines  diphtherie-ähnlichen  Eachenbelages),  die  Zeit  des  Auf- 
tretens und  der  Sitz  der  pneumonischen  Herde  gestatten  in  günstig  ge- 
lagerten Fällen  eine  Vermuthung  über  die  anatomische  Form  der  Pneu- 
monie. 

Was  die  Zeit  des  Auftretens  von  Pneumonien  bei  Drüsenpest  be- 
trifft, so  werden  frühzeitig  nur  embolische  Pneumonien  entstehen  können. 
Die  hypostatischen  katarrhalischen  Bronchopneumonien  entstehen  erst  sub 
finem  vitae  oder  zum  Mindesten  erst  auf  der  Höhe  des  Krankheitsver- 
laufes. Die  Aspirationspneumonien  bei  Tonsillarbubonen  können  natur- 
gemäss  frühzeitig  nicht  beobachtet  werden,  da  ihre  Ursachen,  die  Ver- 
änderungen der  Tonsillen,  meist  erst  sub  finem  vitae,  respective  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  beobachtet  werden.  Gleich  im  Beginne  der  Krank- 
heit einsetzende  Pneumonien  werden  daher  klinisch  mit  grösserer  Wahr- 
scheinlichkeit auf  embolische  Pestpneumonien  bezogen  werden  müssen, 
zumal  beim  Nachweise  des  Fehlens  von  Eachenveränderungen. 

Weitere  und  wichtige  Anhaltspunkte  liefert  der  Sitz  der  pneumoni- 
schen Herde.  Aus  mechanischen  Ursachen  können  Bronchopneumonien 
und  Aspirationspneumonien  nur  im  Unterlappen  ihren  Sitz  haben,  während 
embolische  Pestpneumonien  allenthalben  auch  im  Mittellappen  der  rechten 
und  in  dem  Oberlappen  beider  Lungen  gelegen  sein  können.  Auch  die 
auffällige  Neigung  zur  Multiplicität,   das  Vorhandensein  mehrerer  kleiner 
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zerstreuter  Herde  kommt  den  embolischen  Pneumonien  zu.  Man  könnte 
daraus  den  diagnostisclien  Anhalt  ableiten,  dass  man  bei  Herden  im  Ober- 
lappen, besonders  beim  Nachweise  in  beiden  Lungen,  zunächst  an  embo- 
lische Pneumonien  zu  denken  habe. 

Bei  frühzeitig  auftretenden  und  zerstreut,  auch  im  Oberlappen  sitzen- 
den Herden  wird  man  daher  zunächst  an  embolische  Pestpneumonien  zu 
denken  haben,  bei  Herden  im  Unterlappen,  welche  sieh  sub  finem  vitae 
entwickeln,  entweder  an  gewöhnliche  Bronchopneumonien,  wie  sie  bei 
allen  Infectionskrankheiten  vorkommen,  oder,  beim  Nachweise  von  Ton- 
sillarveränderungen,  an  Aspirationspneumonien. 

Eine  wichtige  Frage  bleibt  noch  zu  erörtern  übrig,  ob  es  bei  der 
Pest  noch  andere,  in  dem  angeführten,  von  Albrecht  und  Ghon  nach 
ihren  anatomischen  Erfahrungen  abgeleiteten  Schema  nicht  enthaltene 
Pneumonieformen  gibt.  Denkbar  ist  fraglos  die  Möglichkeit  der  Misch- 
infectiou.  So  habe  ich  einen  Fall  von  Pneumonie  mit  einem  —  anschei- 
nend —  secundären  Halsbubo  gesehen,  deren  klinischer  Verlauf  durch 
den  kritischen  Abfall  des  Fiebers  unter  rieselndem  Schweiss  direct  an 
eine  croupöse  Pneumonie  erinnerte.  Wir  haben  uns  zu  erinnern,  dass 
unsere  klinischen  Erfahrungen  über  Pneumonien  bei  Pest  —  in  Folge 
der  verschwindenden  Zahl  einigermassen  brauchbarer  Krankengeschichten 
—  sehr  nothdürftige  sind,  ferner,  dass  den  Anatomen  eben  nicht  die  günstig 
verlaufenden  Fälle  von  Pest  mit  Pneumonie,  die  allein  hier  entscheidend 
wären,  zu  Gesichte  kommen. 


Circulationsapparat. 


Bei  keiner  der  bekannten  Infectionskrankheiten  treten  die  Erschei- 
nungen seitens  des  Herzens  so  stark  und  frühzeitig  in  den  Vordergrund 
wie  bei  der  Pest.  Krankheitsverlauf  und  Prognose  der  Pest  werden  von 
dem  Verhalten  der  Herzkraft  bestimmt,  das  Verhalten  des  Herzens  be- 
herrscht den  Krankheitsverlauf:  der  Pestkranke  geht  an  Herzschwäche 
zu  Grunde. 

Die  bei  der  Pest  am  Circulationsapparat  sich  abspielenden  Erschei- 
nungen drängen  zu  der  Annahme,  dass  die  Pestgifte  Herzgifte  —  im 
weitesten  Sinne  —  der  schwersten  Art  vorstellen.  Ob  der  Angriffspunkt 
der  supponü'ten  Herzgifte  im  Herzmuskel,  den  nervösen  Apparaten  der 
MeduUa  oder  in  den  Vasomotoren  zu  suchen  ist,  wird  später  zu  lösen 
versucht  werden. 

Die  specifische  Giftwirkung  ist  bei  allen  Fällen  nachweisbar,  leichten 
und  leichtesten,   bis  zu  den  schweren  und  tödtlich  endenden.    Stark  und 
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frühzeitig  hereinbrechend  bei  schweren,  zumal  den  tödtlich  endenden 
Fällen,  ist  sie  nur  angedeutet  oder  mittleren  Grades  bei  mit  Genesung 
endenden.  Immer  aber  bestimmt,  das  übrige  Krankheitsbild  mag  leicht 
oder  schwer  erscheinen,  das  Verhalten  des  Herzens  die  Prognose:  die 
Keaction  des  Herzens,  respectiye  seines  Nervenapparates  gegenüber  den 
kreisenden  Pestgiften,  verschieden  nach  der  natürlichen  Widerstandsfähig- 
keit des  Organismus,  vielleicht  auch  der  Stärke  und  Menge  des  Giftes, 
beherrscht  den  Verlauf  und  Ausgang  der  Krankheit. 

Bezüglich  des  Verhaltens  des  Pulses,  mit  dessen  Schilderung  wir 
hier  beginnen,  stimmen  die  vorliegenden  Angaben  nicht  völlig  überein. 
Da  die  Differenzen  stellenweise  zu  bedeutend  sind,  als  dass  sie  eine  ge- 
einigte Darstellung  der  Verhältnisse  des  Pulses  ermöglichen,  muss  hier  eine 
nach  den  verschiedenen  Autoren  getrennte  Schilderung  gegeben  werden. 

In  der  Griesinger'schen  Darstellung  finden  sich  keine  Angaben 
über  die  Verhältnisse  des  Pulses,  trotzdem  Kussel,  dessen  genaue  und 
treu  beschreibende  Arbeit  Griesinger  verwerthete,  mehrere  und  bedeu- 
tungsvolle Angaben  machte.  Kussel  fand  den  Puls  überhaupt  „schwach, 
schnell  und  gleichförmig;  manchmal  schwankend  oder  intermittirend". 
Zuweilen  erhob  er  sich  noch  während  der  ersten  zwei  oder  drei  Tage 
und  wurde  dann  voll  und  offen.  In  den  späteren  Perioden  der  Krank- 
heit nahm  der  Puls  an  Geschwindigkeit  zu,  „indem  er  zu  gleicher  Zeit 
so  klein  wurde,  dass  man  ihn  kaum  fühlen  konnte;  ein  Umstand,  der 
die  Wärterinnen  oft  auf  den  Gedanken  brachte,  dass  der  Puls  verschwun- 
den sei". 

Nach  Aoyama  ist  im  Beginne  des  fieberhaften  Stadiums  der  Puls 
gewöhnlich  voll,  gross  und  gut  gespannt,  in  der  Regel  dikrotisch.  Un- 
regelmässiger Puls  sei  sehr  selten,  fast  nur  vor  dem  letalen  Ausgange. 
Die  Frequenz  des  Pulses  schwanke  zwischen  90 — 120;  „darüber  hinaus 
ist  Signum  malum".  Im  Eeconvalescenzstadium  sei  das  Verhalten  ver- 
schieden, je  nach  der  Schwere  des  Falles.  Bei  schweren  Fällen  bleibe 
die  Zahl  der  Herzcontractiouen  bei  vielen  noch  vermehrt,  die  Spannung 
des  Pulses  sei  noch  gering,  die  Grösse  klein.  —  Bei  leichten  Fällen 
werde  die  Pulsfrequenz  etwas  geringer,  80 — 90  in  der  Minute;  „die  auf- 
fallende Verminderung  der  Pulsfrequenz,  welche  man  bei  den  Typhus- 
reconvalescenten  gewöhnlich  wahrnimmt",  habe  Aoyama  nicht  beob- 
achtet. Der  Puls  sei  klein  und  von  geringer  Spannung.  —  Mehrere  der 
von  Aoyama  aufgenommenen  Pulscurven  zeigen  Dikrotie,  in  einem  Falle 
Ueberdikrotie  des  Pulses. 

Nach  meinen  Erfahrungen  gestalten  sich  die  Verhältnisse  des  Pulses 
wie  nachstehend  angeführt. 

Die  Weite  der  Radialis  (respective  Füllung  des  Pulses)  ist  in  der 
tibergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  Anfangs  dem  Knochenbau  entsprechend, 
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selten,  trotz  Fieber,  ist  die  Arterie  sehr  weit.  Eine  Ausnahme  machen 
nur  jene  rapid  verlaufenden  Fälle  (die  ich  allerdings  nie  in  den  aller- 
ersten Stunden  sah),  wo  die  Arterie  trotz  hohen  Fiebers  deutlich  enger 
ist,  als  dem  Knochenbau  entsprechend  wäre. 

Die  Spannung  der  Arterie  ist  eine  verschiedene,  je  nach  dem  Ver- 
halten der  Herzkraft.  Sie  kann  eine  —  schätzungsweise  —  normale  sein 
oder  nur  wenig  unter  der  Norm  sich  befinden.  Vielfach  kann  die  der  Pal- 
pation nach  annähernd  normale  Spannung  der  Arterie  nur  wegen  der  mehr 
oder  weniger  deutlichen  Dikrotie  des  Pulses  als  eine  etwas  verringerte 
erschlossen  werden.  Die  Spannung  kann  aber  bei  gleich  in  den  ersten 
Stunden  zur  Beobachtung  gelangten  Kranken  eine  geringe,  fast  minimale 
sein.  Nach  meinen  Erfahrungen  stehen  die  Weite  und  Spannung  der 
Arterie  in  einem  nahen  Zusammenhange,  indem  fast  in  der  Kegel  mit 
Abnahme  der  Spannung  der  Arterien  zugleich  ihre  Füllung  abnahm. 

Die  Höhe  der  Pulswelle  ist  eine  wechselnde,  im  Allgemeinen  mit 
der  Weite  der  Arterie  parallel  laufend.  Bei  gut  gefüllten  und  gut  ge- 
spannten Arterien  ist  die  Höhe  der  Pulswelle  ungefähr  der  Weite  ent- 
sprechend, vielfach  kann  man  auch  jenen  hohen  und  andßutuugsweisen 
Celerceler-Puls  antreffen,  wie  man  ihn  bei  anderen  fieberhaften  Krankheiten 
findet.  In  der  Kegel  ist  die  Pulswelle  nur  von  mittlerer  Höhe,  bezüg- 
lich des  Verhältnisses  der  Ascensions-  zur  Descensionslinie  des  Pulses, 
also  der  Schnelligkeit  des  Ablaufes  der  Pulswelle,  ist  kein  auffallender 
Befund  merklich.  Die  einzelnen  Pulswellen  sind  von  einander  gut  ab- 
gesetzt, distinct  zählbar. 

lu  diesem  Anfangsstadium,  oft  durch  Tage  hindurch,  findet  sich 
häufig  andeutungsweise  bis  ausgesprochenst  Dikrotie  des  Pulses.  Vielfach 
merkt  man  bei  längerer  Palpation  des  Pulses,  dass  auch  die  Dikrotie  in 
wechselnder  Stärke  vorhanden  ist,  es  können  Keihen  mit  ausgesprochenst 
dikrotem  Pulse  mit  solchen  von  weniger  gut  ausgeprägter  bis  fehlender 
Dikrotie  wechseln.  Die  Dikrotie  bedeutet  naturgemäss  stets  eine  Abnahme 
der  Spannung,  sie  erlaubt  daher  eine  Abnahme  der  Spannung  zu  er- 
schliessen,  wo  sie  für  den  palpirenden  Finger  noch  zweifelhaft  ist.  Manch- 
mal —  bei  stärkerer  Abnahme  der  Spannung,  aber  relativ  noch  wenig  ver- 
ringerter Füllung  der  Arterie  —  kann  die  Pulswelle  einen  auffallend  trägen 
Charakter  annehmen,  für  die  Palpation  direct  flachgipfelig  erscheinen. 

Mit  Abnahme  der  Füllung  und  Spannung  der  Arterie,  dem  Kleiner- 
werden der  einzelnen  Pulswellen,  werden  die  Pulswellen  immer  weniger 
gut  von  einander  abgesetzt,  so  dass  oft  die  Zählung  des  Pulses  an  der 
Eadialis  unmöglich  wird,  die  Frequenz  des  Herzens  nur  durch  die  Aus- 
cultation  bestimmt  werden  kann. 

Ganz  besonders  abwechslungsreich  sind  die  Verhältnisse  der  Frequenz 
des  Pulses.    Wie  bei  den  schon  besprochenen  Qualitäten  des  Pulses,  die 
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Füllung  und  Spannung  der  Arterie,  die  Höhe  und  Schnelligkeit  der  Ab- 
laufszeit der  Pulswelle  betreffend,  beziehen  wir  uns  zunächst  auf  die  Ver- 
hältnisse im  Anfange  der  Krankheit  von  nicht  gleich  in  den  ersten  Stun- 
den sterbenden  Fällen. 

Im  Anfange  ist  die  Pulsfrequenz  eine  massig  hohe,  durchschnittlich 
=  120  in  der  Minute;  natürlich  gibt  es  Abweichungen  nach  oben  und 
unten.  Und  zwar  geht  aus  der  Durchsieht  der  Diagramme  hervor,  dass 
gleich  Anfangs  und  andauernd  hohe  Pulsfrequenzen,  solche  von  140  bis 
150  Schlägen,  in  der  Regel  eine  schlechte  Prognose  bedeuten,  während 
eine  Anfangs  relativ  geringere  Pulsfrequenz  für  den  Augenblick  keinen 
positiven  Anhalt  bedeutet,  weil  jederzeit  später,  besonders  mit  dem  Hin- 
zutritt von  Secundäriufectionen  und  secundären  Pestmetastasen  Eintritt 
von  Herzschwäche  und  damit  rapides  Hinaufschnellen  der  Pulsfrequenz 
erfolgen  kann. 

Von  grosser  prognostischer  Bedeutung  ist  weiterhin  das  Verhältniss 
der  Curven  der  Pulsfrequenz  zu  der  des  Fiebers.  Bei  Besprechung  des 
Verhaltens  der  Temperatur  wurde  der  ausgesprochene  remittii-ende 
Charakter  der  Pestcurve  als  charakteristisch  hingestellt,  das  Auftreten 
hoher  Abend-,  respective  Nachtexacerbationen  und  die  tiefen  Morgen- 
remissionen. Je  nach  dem  Verhalten  der  Herzkraft,  also  je  nach  dem 
schliesslichen  Ausgange  in  Genesung  oder  Tod,  sieht  man  ein  verschiedenes 
Verhalten  der  Curvenlinie  der  Pulsfrequenz  zu  jener  der  Temperatur. 
Während  man  bei  schliesslich  in  Genesung  übergehenden  Fällen  oder  bei 
solchen  mit  derzeit  noch  guter  Herzkraft  parallel  mit  dem  Absinken  der 
Temperatur  ein  Absinken  der  Pulsfrequenz  beobachtet,  sieht  man  bei 
Fällen  mit  gesunkener  Herzkraft  das  Absinken  der  Pulsfrequenz  mit  dem 
Heruntergehen  der  Temperatur  nur  wenig  ausgeprägt,  ja  es  kann  dem 
Herabsinken  der  Temperatur  ein  Anstieg  der  Pulsfrequenz  entsprechen. 
Besonders  sub  finem  vitae  ist  die  Ueberkreuzung  der  Temperaturcurve  mit 
der  unaufhaltsam  aufsteigenden  Pulsfrequenz  auffallend. 

Die  Höhen  der  Pulsfrequenz,  die  sterbende  Pestkranke  erreichen, 
sind  manchmal  enorme;  ich  habe  Höhen  von  200 — 210  mehrmals  be- 
obachtet. In  typischen  Fällen  erinnert  die  Anfangs  von  relativ  wenig 
hoher  Frequenz  zu  terminalen  enormen  Höhen  anschwellende  Curve  an 
die  einer  Meningitis  mit  ihren  terminalen  hohen,  durch  Vaguslähmung 
verursachten  Pulsfrequenzen. 

Auscultirt  man  sterbende  Pestkranke  bis  zum  Stillstande  der  Herz- 
action,  so  überzeugt  man  sich  oft,  dass  in  den  letzten  Minuten  in  jähem 
Abfalle  die  Pulsfrequenz  absinkt.  Die  Frequenz  kann  in  Augenblicken 
von  der  ursprünglichen  Höhe  von  200  und  mehr  auf  80  Schläge  und 
darunter  bis  zum  plötzlichen  Herzstillstande  absinken.  Dieser  rapide  Abfall 
kann   bei   völligem   —   relativem  —   Ehythmischbleiben   des  Pulses   ge- 
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schehen,  doch  leitet  den  schliesslichen  Herzstillstand  Arrythmie  der  Herz- 
action  ein. 

Doch  können  Pestkranke  auch  bei  relativ  niederen  Pulsfrequenzen 
sterben,  viele  Pestkranke  erreichen  vielleicht  überhaupt  nicht  jene  enor- 
men, auf  Vaguslähmung  weisenden  Pulsfrequenzen.  Da  in  meinen  Fällen 
die  Pulse  mehrmals  unter  Tags  gezählt  wurden,  bei  Tag  meist  2 — Sstünd- 
lich.  Nachts  allerdings  seltener,  da  ich  ferner  bei  Fällen,  wo  durch  Pal- 
pation des  unfühlbaren  Pulses  die  Pulsfrequenz  nicht  mehr  festzustellen 
war,  die  Frequenz  durch  Auscultation  des  Herzens  bestimmte,  habe  ich 
naturgemäss  öfter  höhere  Pulsfrequenzen  gefunden  als  andere  Beobachter, 
die  nur  zweimal  des  Tages  die  Temperatur,  Puls-  und  Eespii'ationsfrequenz 
bestimmten.  Jedesfalls  bedarf  es  noch  zahlreicher  anderer  genau  und 
wiederholt  untersuchter  Fälle;  die  Beobachtungen  nur  zweimal  täglich 
gemessener  Fälle  sind  naturgemäss  wenig  verwerthbar.  Nach  meinen 
Beobachtungen  zeigte  sich  das  Maximum  der  Frequenz  des  Pulses  und 
der  Respiration  sowie  der  Temperatur  erst  in  den  Nachtstunden,  während 
in  den  Spitälern  Bombays  die  Temperaturen  gewöhnlich  Morgens  und 
Abends  gemessen  wurden. 

Im  Allgemeinen  scheinen  schweren  und  tödtlich  verlaufenden  Fällen 
hohe  und  höchste  Frequenzen  zuzukommen.  Ueberblickt  man  die  Curven 
von  mit  Genesung  endenden  Fällen,  so  überzeugt  man  sich  von  den  re- 
lativ mittleren  Werthen  der  Pulsfrequenz.  Das  übrige  Krankheitsbild 
mag  noch  so  schwer  verlaufen,  stets  hält  sich  die  Pulsfrequenz  innerhalb 
mittlerer  Werthe,  zwischen  120 — 130,  sie  überschreitet  nicht  oder  nur 
vorübergehend  die  obere  Grenze;  den  Eemissionen  der  Temperatur  ent- 
spricht auch  ein  Absinken  der  Pulsfrequenz.  Andauerndes  und  früh- 
zeitiges Erheben  über  eine  Frequenz  von  140 — -150  bedeutete  fast  stets 
den  letalen  Ausgang.  Ebenso  ungünstig  verlaufen  jene  Fälle,  wo  dem 
Absinken  der  Temperatur  ein  Aufschwellen  der  Pulsfrequenz   entspricht. 

Nur  bei  Kindern,  die  nach  oft  sehr  schwerem  Krankheitsverlaufe 
schliesslich  genasen,  habe  ich  vorübergehend  Pulsfrequenzen  zwischen 
150  und  160  gezählt.  Dass  Kinder  mit  besonders  hohen  Pulsfrequenzen 
reagiren,  steht  mit  den  Erfahrungen  bei  anderen  Infectionskrankheiten  im 
Zusammenhange. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  der  Eintritt  der 
Allgemeininfection,  der  klinisch  durch  den  Nachweis  von  Pestmetastasen 
(insbesonders  secundärer  Bubonen,  Carbunkel,  Hautblutungen  u.  dgl.), 
bakteriologisch  durch  den  Nachweis  des  Pesterregers  im  Blute  sicher- 
gestellt wird,  eine  Erhöhung  der  Pulsfrequenz  nicht  bedingt.  Es  gibt 
Fälle  mit  klinisch  und  bakteriologisch  sichergestellter  Pesticämie  mit 
massiger  Pulsfrequenz;  nicht  die  Allgemeininfection,  sondern  das  Erliegen 
der  Herzkraft   unter  den  Pestgiften  oder  der  Hinzutritt  einer  secundären 
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Infection  (bei  Septicämie  von  Tonsillarveränderungen  aus)  bestimmt  den 
tödtlichen  Ausgang. 

Als  Beleg  führe  ich  den  folgenden  Fall  an:  Bei  einem  Kranken 
mit  primärem  Bubo  der  rechten  Leiste,  bei  dem  am  4.  Krankheitstage 
Pestbacillen  im  Blute  nachgewiesen  waren,  als  Zeichen  der  stattgefunde- 
nen Allgemeininfection,  bei  dem  in  der  Folge  am  6.  Tage  ein  secundärer 
Halsbubo,  am  7.  ein  Carbunkel  am  Kreuzbein  auftraten,  waren  bis  dahin 
keine  Anzeichen  von  Herzschwäche  zu  bemerken.  Die  Spannung  des 
Pulses  war  immer  annähernd  normal,  die  Pulsfrequenz  hatte  bei  Tem- 
peraturen über  40"  C.  die  Zahl  140  nicht  überschritten.  Da  zeigte  sich 
am  8.  Tage  blutiges  Sputum,  am  nächsten  Tage  war  ein  linsengrosser 
Belag  der  linken  Tonsille  sichtbar,  was  auf  eine  Secundärinfection  vom 
Halse  aus  hindeutet.  Gleichzeitig  nahm  die  Spannung  des  Pulses  rapid 
ab,  die  Frequenz  schnellte  über  170  in  der  Minute  in  die  Höhe,  der 
Kranke  starb  am  10.  Tage  unter  den  Zeichen  von  Herzschwäche  ^ 

Der  Eintritt  der  Herzschwäche  ist  am  Pulse  leicht  zu  erkennen. 
Die  Spannung  sinkt  allmälig,  aber  entschieden,  bei  anfänglich  noch  guter 
Füllung  der  Arterien,  aber  die  Pulswellen  werden  niedrig,  schlecht  ab- 
gesetzt. Mit  nahendem  Exitus  ändert  sich  plötzlich  das  Bild,  oft  inner- 
halb weniger  Stunden.  Die  Kadialis  wird  eng,  manchmal  fadendünn,  nur 
an  den  ganz  niedrigen,  kaum  abgesetzten,  für  Augenblicke  ganz  unfühl- 
baren Pulswellen  für  die  Palpation  kenntlich;  die  Frequenz  steigt  an,  oft 
in  rapidem  Aufschnellen,  zu  Höhen  von  170 — 180,  oft  zu  200  und 
mehr.     Die  vorher  warmen  peripheren  Theile  fühlen  sich  kühl  an. 

Die  Zeit  des  Hereinbrechens  der  Herzschwäche  ist  eine  wechselnde; 
sie  kann  jederzeit  eintreten,  in  den  ersten  Tagen,  selbst  ersten  Stunden 
der  Krankheit;  sie  kann  auch  bei  tagelang  gut  gefüllten  und  gespannten 
Arterien  und  bei  massiger  Pulsfrequenz  plötzlich,  im  Verlaufe  weniger 
Stunden  hereinbrechen.  Ich  habe  nicht  selten  im  Vormittagsstatus  gute 
Füllung  der  Arterien  bei  guter  Spannung  und  massiger  Pulsfrequenz 
notirt,  um  am  Nachmittag  oder  Abend  desselben  Tages  alle  Zeichen  der 
Herzschwäche:  fadendünne  Arterie,  minimale  Spannung,  niedere,  kaum 
abgesetzte  oder  unzählbare  Pulswellen  bei  höchster  Frequenz  vorzufinden. 
Die  Fälle  sind  nicht  selten,  wo  der  Arzt  den  Pestkranken  mit  guter 
Herzkraft  verlässt,  um  ihn  den  folgenden  Tag,  oft  nach  wenigen  Stun- 
den, todt  zu  finden.  Als  instructiven  Beleg  führe  ich  den  folgenden 
Fall  an: 

Der  Kranke,  ein  18jähriger,  kräftiger  Muselmann,  wurde  am  3.  Krank- 
heitstage mit  primärem  inguinalen  Bubo  aufgenommen.  Bei  dem  um  10  ühr 
Vormittags  aufgenommenen  Status  war   (bei  einer  Temperatur  von  39'4) 


Siehe  Tafel  III,  Fig.  2. 


Ciroulationsapparat.  235 

die  Radialis  mittelweit,  die  gut  von  einander  abgesetzten,  exquisit  dikroten 
Pulswellen  waren  mittelhoch,  die  Spannung  war  leicht  unter  der  Norm. 
Der  Puls  erschien  rhythmisch,  aber  nicht  vollständig  äqual,  indem  — 
nur  bei  längerer  Palpation  merklich  und  von  der  Eespiration  unabhängig 
—  rhythmische  Eeihen  höherer  Wellen  mit  solchen  von  geringerer  Höhe 
abwechselten.  Die  Frequenz  =  115  (um  9  Uhr  Vormittags  =  108).  Die 
Eespiration  costo-abdominal  mit  leichter  Betheiligung  der  Hilfsmuskeln 
am  Halse  und  präinspiratorischem  Nasenflügelathmen,  Frequenz  ==  34. 
Um  1  Uhr  Nachmittags  war  die  Athmung  jagend,  Frequenz  =  58,  In- 
spirationsmuskeln am  Halse  in  lebhafter  Thätigkeit,  Jugulum  und  Inter- 
costalräume  inspiratorisch  eingezogen.  Lippen,  Zahnfleisch  und-  Zunge 
dunkel  cyanotisch.  Gesicht  verfallen,  die  peripheren  Theile  kühl,  die 
Eadialis  fadendünn,  nur  ab  und  zu  eine  Pulswelle  fühlbar.  Herztöne  sehr 
leise,  circa  150  in  der  Minute,  über  den  Lungen  rasches  vesiculäres 
Athmen,  kein  Easseln.  ^s^  Uhr  Nachmittags  Exitus,  kurz  vorher  wurden 
60  Contractionen  am  Herzen  gezählt;  einige  Minuten  vor  dieser  Zählung 
zwischen  140  und  150  Contractionen. 

Was  den  Ehythmus  und  die  Aequalität  der  Pulswellen  anlangt,  so 
sind  Arrhythmien  gröberer  Art  nur  selten  zu  finden,  meist  nur  kurz  vor 
dem  Exitus,  im  Stadium  des  offenbaren  Schwächezustandes  des  Herzens. 
Doch  findet  man,  gewöhnlich  nur  bei  längerer  Palpation  merklich,  geringe 
Grade  von  Irregularität,  etwa  Ausfallen  oder  Verdoppelung  einzelner  Herz- 
schläge, rhythmisches,  von  der  Athmung  unabhängiges  Schwanken  der 
Pulswellen  in  Bezug  auf  Höhe  und  Spannung;  stets  weisen  Arrhythmien 
im  acuten  Stadium  —  im  Reconvalescenzstadium  sind  sie  häufig  und 
ohne  Bedeutung  —  auf  Störungen  des  Herzmuskels,  respective  die  Inner- 
vation des  Herzens  hin. 

Verschieden  von  diesen  Störungen  des  Ehythmus  des  Pulses  ist  die 
von  den  starken  respiratorischen  Schwankungen  des  intrathoracischen 
Druckes  einerseits,  der  gesunkenen  Triebkraft  des  Herzens  andererseits 
abhängige,  bei  Pestkranken  terminal  häufig  zu  beobachtende  und  manch- 
mal nur  angedeutete,  oft  aber  exquisite  Paradoxie  des  Pulses. 

Die  schon  normaler  Weise  vorhandene  inspiratorische  Herabsetzung 
des  arteriellen  Druckes  wird  begreiflicher  Weise  um  so  stärker  ausfallen,  je 
stärker  die  inspiratorische  Druckschwankung  und  je  schwächer  der  arterielle 
Druck,  respective  die  Triebkraft  des  Herzens  ausfällt.  Wie  C.  Gerhardt 
sich  ausdrückt:  der  paradoxe  Puls  ist  „abhängig  im  Wesentlichen  von 
tiefen  Athemzügen  einerseits,  Herzschwäche  und  ungenügender  Füllung 
der  Arterien  andererseits".  Thatsächlich  ist  der  paradoxe  Puls,  wenn 
nicht  rein  mechanische  Verhältnisse  vorliegen  wie  bei  der  schwieligen 
Mediastinitis,  auf  die  von  C.  Gerhardt  aufgestellten  Bedingungen  zurück- 
zuführen. 
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Am  exquisitesten  habe  icli  den  paradoxen  Puls  bei  Pestkranken 
mit  primärem  Halsbubo  beobachtet.  Die  Verlegung  der  Athemwege 
durch  Druck  der  periglandulären  Infiltration  auf  die  Trachea  und  durch 
das  Glottisödem  stellt  den  hiebei  auftretenden  paradoxen  Puls  an  die 
Seite  des  paradoxen  Pulses  im  asphyktischen  Stadium  des  Croup,  wo 
C.  Gerhardt  denselben  beobachtete.  Der  paradoxe  Puls  ist  bei  beiden 
Krankheiten  hervorgerufen  durch  die  in  Folge  der  Verlegung  der  Luft- 
wege besonders  tiefen  Druckschwankuugen  bei  geschwächter  Herzthätig- 
keit;  ich  habe  paradoxen  Puls  unter  den  gleichen  Bedingungen  wiederholt 
angetroffen,  so  eclatant  bei  Basedow  mit  hochgradiger  Trachealverenge- 
rung  durch  Struma  und  insufficientem  Herzen  und  bei  Embolie  der  Pul- 
monalarterie  mit  tiefer,  langsamer,  hochgradig  dyspnoischer  Athmung. 

Abgesehen  von  den  Fällen  mit  Halsbubo  wird  aber  paradoxer  Puls, 
manchmal  in  exquisitester  Weise  bis  zum  gänzlichen  Verschwinden  der 
auf  das  Inspirium  fallenden  Pulse,  auch  bei  Fällen  mit  freien  Luftwegen 
angetroffen.  Stets  aber  betrifft  es  Fälle  von  gesunkener  Herzkraft  mit 
engen,  wenig  gespannten  Arterien.  Besonders  häufig  sind  es  Fälle  von 
Pestpneumonien,  wo  zu  der  Herzschwäche  noch  die  Verengerung  der  re- 
spii-atorischen  Fläche  hinzutritt;  der  paradoxe  Puls  kann  aber  auch  bei 
fehlenden  pneumonischen  Herden  beobachtet  werden.  Die  oft  enorme 
dyspnoische  Athmung  einerseits,  die  Herzschwäche  und  ungenügende 
Füllung  der  Arterien  andererseits  erklären  im  Sinne  der  Ausführungen 
C.  Gerhardt's  vollkommen  das  Zustandekommen  des  paradoxen  Pulses 
bei  Pestkranken. 

Die  von  mir  beobachteten  Fälle  mit  paradoxem  Puls  endeten  sämmt- 
lich  mit  dem  Tode. 

Die  von  G.  Stick  er  am  Pulse  im  acuten  Stadium  der  Pest  ge- 
machten Beobachtungen  stimmen  mit  den  vorher  augeführten  Ergebnissen 
eigener  Erfahrung  nicht  überein. 

Nach  Stick  er  ist  der  Puls  ein  „höchst  frequenter,  anfangs  noch 
elastischer  dikroter,  bald  schlaffer  monokroter  und  endlich  höchst  flacher 
Puls  am  gefüllten  Arterienrohr".  In  Bezug  auf  diesen  letzten  Befund 
gehen  Sticker's  und  meine  Erfahrungen  auseinander.  Ich  habe  im 
Gegentheile  mit  Eintritt  der  Herzschwäche  enge,  selbst  fadendünne  Ai'- 
terien  zu  fühlen  geglaubt,  während  nach  Sticker  gefüllte  Arterien  mit 
niedriger  Pulswelle  vorhanden  sein  sollen.  Da  positive  Angaben  positiven 
gegenüberstehen,  muss  vorerst  die  Frage  unentschieden  bleiben.  Ich 
gebe  zu,  dass  bei  weichen  Arterien  von  geringster  Spannung  und  niedrig- 
sten, kaum  abgesetzten  Pulswellen,  wie  sie  bei  Pestkranken  im  terminalen 
Stadium  oft  angetroffen  werden,  die  Beurtheilung  der  Weite  eine  schwie- 
rige und  damit  eine  Täuschung  meinerseits  möglich  ist.  Aber  ich  möchte 
einwenden,   dass  bei  Fällen  mit  noch  wenig  geschwächter  Herzkraft  und 
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noch  ziemlich  hohen  und  gut  abgesetzten  Pulswellen  über  die  Verenge- 
rung der  Arterie  kein  Zweifel  ist,  und  dass  auch  Rüssel,  der  bei  seinem 
grossen  Material  genau  auf  den  Puls  geachtet  zu  haben  scheint,  gleich- 
falls von  engen  Arterien  spricht. 

Wir  kommen  zu  den  Verhältnissen  des  Pulses  im  Reconvalescenz- 
stadium. 

Die  von  den  verschiedenen  Beobachtern  erhobenen  Befunde  sind 
mannigfacher  Art;  sie  sprechen  für  die  Schwere  der  Beeinflussung  des 
Cii'culationsapparates,  sei  es  Schädigungen  der  Herzmuskulatur,  sei  es  des 
Nervenapparates  desselben. 

Die  wenigsten  Störungen  sind  bei  Fällen  zu  sehen,  wo  die  Puls- 
frequenz von  mittlerer  Höhe  war,  etwa  120 — 130  nie  überschritt,  Störun- 
gen im  Rhythmus  des  Pulses  nie  hervortraten  und  Fällung  und  Spannung 
wenig  Eiubusse  litten.  Mit  dem  Fallen  des  Fiebers  nimmt  der  Puls 
normale  Qualitäten  an,  die  Frequenz  sinkt  ab,  vielfach  bis  zu  unter- 
normaler Grenze.  Im  Gegensatze  zu  Aoyama  habe  ich  Verlangsamung 
des  Pulses  bei  Reconvalescenten  oft  noch  tagelang  beobachtet. 

Viel  zahlreicher  sind  die  Störungen  bei  Fällen,  bei  welchen  schon 
im  acuten  Stadium  Herzstörungen  mannigfachster  Art,  wie  hohe  Puls- 
ft-equenzen,  geringgradige  Arrhythmien  u.  s.  w.  zum  Vorschein  getreten 
sind.  Besonders  eclatante  Verhältnisse  sah  ich  bei  einem  aus  schwerstem 
Ejankheitsverlaufe  wider  Erwarten  genesenen,  im  Knabenalter  stehenden 
Hindu,  der  —  allerdings  seit  dem  23.  Krankheitstage  mit  Unterbrechun- 
gen —  bis  zum  29.  Krankheitstage  fieberte.  Am  16.  Ki'ankheitstage  war 
eine  gewisse  Labilität  der  Pulsfrequenz  nachweisbar,  am  17.  war  —  bei 
mittelweiter  Arterie  und  etwas  verringerter  Spannung  — •  der  Puls  stark 
arrhythmisch,  manchmal  aussetzend.  Das  gleichzeitige  Auscultiren  des 
Herzens  überzeugte  von  frustranen  Herzcontractionen.  Bei  längerer  Pal- 
pation fand  man  wechselnde  Verhältnisse.  Manchmal  für  Minuten  ein- 
fache hochgradige  Arrhythmie  mit  frustranen  Pulsen,  manchmal  wechselten 
rhythmische  Reihen  von  langsamen  mit  rhythmischen  Reihen  frequenter, 
schlechter  abgesetzter  Pulse  von  geringer  Höhe  und  Spannung  ab,  so 
dass  für  kurze  Zeit  die  Pulsfrequenz  zwischen  80  und  140  schwankte;  dann 
wieder  für  Minuten  lang  Herzaction  und  Pulsfrequenz  ganz  normal.  In 
den  nächsten  Tagen  das  gleiche  Verhalten  bei  zweifelloser  Zunahme  der 
Arterienspannung  (trotz  noch  bestehendem  Fieber  von  cii'ca  38*),  deut- 
liche Verlangsamung  des  Pulses  (59 — 76);  manchmal  für  5 — 10  Secun- 
den  die  Herzaction  (auscultatorisch)  und  Puls  auf  die  Höhe  der  un- 
mittelbar vorher  bestimmten  Frequenz  verlangsamt.  In  den  nächsten 
Tagen  wieder  Abnahme  der  Arterienfüllung  und  Spannung,  bei  hoch- 
gradiger An'hythmie  und  Inäqualität,  Schwankungen  der  Pulsfrequenz  in 
kurzen  Zeiträumen   zwischen   50  und   115.    Wenige  Tage   nach  völligem 
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Zurückgehen  des  Fiebers  mit  Ausnahme  von  Pulsverlangsamung  normale 
Verhältnisse. 

Gewöhnlich  geht  das  Absinken  der  Pulsfrequenz  mit  dem  der  Tem- 
peratur Hand  in  Hand.  Wiederholt  habe  ich  ein  Abfallen  der  Puls- 
frequenz unter  die  Norm  schon  vor  dem  Eintreten  des  Temperaturabfalles 
gesehen. 

Sticker  hat  bei  Reconvalescenten  Störungen  anderer  Art  beobachtet, 
so  typischer  Natur,  dass  sie  für  Fälle  leichtester  Pestinfection  oder  schneller 
Ahortivwirkung  eines  resistenten  Organismus  diagnostisch  verwerthbar 
sind;  es  sind  dies  eine  oft  lange  zurückbleibende  Schwäche,  eine  dauernde 
ausgesprochene  Verminderung  der  Arterienspannung  und  bleibende  Ver- 
mehrung der  Pulsfrequenz  (nach  Sticker  durch  dauernde  Lähmung  des 
kommenden  Vaguseinflusses  auf  das  Herz)  und  wochenlange  Vaso- 
motorenlähmung. 

Ausgesprochene  Grade,  wie  sie  Sticker  beschreibt,  habe  ich  nicht 
zu  Gesichte  bekommen.  Doch  habe  ich  bei  einzelnen  Fällen,  leichten 
und  schweren,  in  der  Eeconvalescenz  statt  der  häufigeren  Pulsverlang- 
samung Labilität  der  im  Allgemeinen  höher  als  den  Temperaturen  ent- 
sprechend eingestellten  Pulsfrequenz  gesehen.  Bei  dieser  Gelegenheit 
möchte  ich  nochmals  an  den  gelegentlich  der  „Bubonen"  angeführten 
Befund  erinnern,  dass  trotz  grösster  Volumen  derselben  und  ausgedehnte- 
sten entzündlichen  Oedems  der  Nachbarschaft  es  —  wenn  überhaupt  — 
nur  selten  zu  Gompressionserscheinungen  der  in  den  Bubo  einbezogenen 
Arterien  und  Venen  kommt. 

Herz. 

Indem  ich  bezüglich  der  anatomischen  Befunde  auf  die  im  betreffen- 
den Theile  angeführten  Ergebnisse  verweise,  führe  ich  hier  nur  die  Er- 
gebnisse der  physikalischen  Untersuchungen  des  Herzens  an.  Mannig- 
fache Störungen  der  Herzarbeit,  die  in  der  Beschaffenheit  des  Pulses 
ihren  Ausdruck  finden,  wurden  bei  dem  diese  behandelnden  Abschnitte 
angeführt. 

Zunächst  sind  die  Angaben  von  Aoyama  zu  erwähnen,  nach  dessen 
Beobachtungen  das  Herz  sehr  bald  dilatirt  wurde,  sowohl  nach  rechts, 
als  auch  nach  links.  Weder  Sticker  noch  ich  konnten  an  unseren 
Kranken  die  Angabe  Aoyama's  bestätigen.  Auch  die  Section  wies  in 
der  Regel  kleine  Herzen  nach.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  schweren 
und  langdauernden  Verlaufes,  die  aber  stets  mit  Genesung  endeten,  habe 
ich  ein  Herausrücken  des  Spitzenstosses  bis  in  die  Mammillarlinie  ge- 
sehen. 

Endo-  und  Pericarditis  wurde  weder  klinisch  noch  anatomisch  be- 
obachtet,  womit  —  im  Hinblick   auf  die  Erfahrungen   bei   anderen  In- 


Herz,  239 

fectionskrankheiten  —  nicht  gesagt  sein  soll,  dass  Endocarditiden  mit 
nachfolgendem  Klappenfehler  bei  der  Pest  nicht  vorkommen  können.  Da 
die  Zeit  der  Beobachtungen  für  alle  Berichterstatter  zu  kurz  war,  die 
Schrumpfungsprocesse  erst  relativ  spät  zur  Ausbildung  eines  Klappen- 
fehlers führen  können,  wäre  es  ganz  gut  möglich,  dass  Endocarditis  über- 
sehen wurde.  Ferner  muss  erinnert  werden,  dass  die  bei  Pest  nicht 
seltenen  Secundärinfectionen  Endocarditiden  hervorrufen  können.  Die  regel- 
mässig am  Epicard  besonders  der  Herzaurikel  vorkommenden  Blutungen 
machen  auscultatorisch  keine  Erscheinungen.  Da  aber  Blutungen,  wie 
ich  mich  bei  einem  Falle  von  Sepsis  mit  Blutungen  am  Vorhof  überzeugte, 
Eeibegeräusche  hervorrufen  können,  wäre  die  Verwechslung  von  pericar- 
ditischen  Geräuschen  mit  solchen  von  Blutungen  denkbar. 

Auscultatorisch  ist  häufig  Schwäche  bis  Verschwinden  des  ersten 
Tones  mit  Leiserwerden  der  Herztöne  überhaupt  zu  constatiren.  Manch- 
mal fand  ich,  besonders  bei  inguinalen  Bubonen  mit  starker  Schwellung 
der  iliacalen  (und  lumbalen)  Drüsen,  eine  Verstärkung  des  zweiten  Tones 
im  zweiten  linken  Intercostalraume.  Ob  dieselben  Ursachen  zu  Grunde 
liegen,  welche  nach  J.  Mannaberg  bei  Appendicitis  (Skolikoiditis  — 
Nothnagel)  den  zweiten  Pulmonalton  verstärken,  muss  unentschieden 
bleiben. 

Systolische  Geräusche  an  den  Spitzen  oder  über  dem  zweiten  Inter- 
costalraume wurden  im  fieberhaften  Stadium  nicht  selten  beobachtet.  Ob 
in  diesen  Geräuschen  blos  „febrile"  Geräusche  anzunehmen  sind,  oder 
ob  denselben  relativ  Insufficienzen  durch  ungenügende  Spannung  der 
Papillarmuskeln  zu  Grunde  liegen,  mag  dahingestellt  bleiben.  Ich  halte 
letztere  Ansicht  für  die  unwahrscheinlichere.  Erstlich  sah  ich  niemals 
eine  stärkere  Füllung  der  Venen  am  Halse,  zweitens  war  nie  eine  Ver- 
breiterung des  Herzens  nach  rechts  percutorisch  nachweisbar. 

Ich  habe  eingangs  der  Bemerkungen  über  den  Circulationsapparat 
die  Vermuthuüg  ausgesprochen,  dass  die  Pestgifte  Herzgifte  im  allge- 
meinen Sinne  schwerster  Art  vorstellen.  Es  sollte  damit  ausgedrückt 
werden,  dass  es  keineswegs  feststeht,  ob  alle  Erscheinungen  nur  vom 
Herzen  ausgelöst  sind,  ob  nicht  neben  und  mit  den  auf  das  Herz  allein 
zu  beziehenden  Erscheinungen  auch  solche  seitens  seiner  nervösen  Appa- 
rate, des  Nervenapparates  in  der  Oblongata  und  der  Vasomotoren  mit 
in  Frage  kommen. 

Eines  der  bedeutsamsten  Zeichen  bietet  die  Pulsfrequenz.  Es  ist 
mehr  als  wahrscheinlich,  dass  die  Höhe  der  Temperatur  allein  die  Puls- 
frequenz nicht  bestimmt.  Man  sieht  einerseits  Kranke,  welche  schon  zu 
Beginn  ihrer  Krankheit,  in  den  ersten  Stunden  oder  den  ersten  Krank- 
heitstagen, trotz  relativ  niedriger  Temperatur  hohe  und  höchste  Puls- 
frequenzen haben,   andererseits  sieht  man  Kranke,   welche  mit  Tempera- 
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turen  von  40°  und  darüber  eine  Pulsfrequenz  von  circa  110  in  der 
Minute  haben.  Dazu  kommt  ferner  noch  das  terminale  Aufschnellen  der 
Pulsfrequenz,  gleichgiltig,  ob  der  letale  Ausgang  bei  sinkender  oder 
steigender  Tendenz  der  Fiebercurve  erfolgt. 

So  erinnert  die  Curve  der  Pulsfrequenz  vielfach  an  die  der  Menin- 
gitis. Wie  bei  dieser  sind  im  Anfange  massige  Pulsfrequenzen,  die  ter- 
minal unaufhaltsam  zu  den  höchsten  Werthen  ansteigen.  Bei  der  Menin- 
gitis aber  ist  die  Deutung  der  Verhältnisse  des  Pulses  eine  ziemlich 
wahrscheinliche.  Die  Pulsfrequenz  ist  nicht  abhängig  vom  Herzen,  son- 
dern vom  Vagus,  einer  Reizung  desselben  im  Beginne,  einer  Lähmung 
sub  finem.  Liebermeister  hat  bekanntlich  die  Verminderung  der  Puls- 
frequenz beim  Typhus  auf  eine  Keizwirkung  des  Typhusgiftes  auf  das 
Centralnervensystem,  speciell  die  Medulla  oblongata,  bezogen,  eine  An- 
sicht, welche  Curschmann  „sehr  beachtenswerth  und  wahrscheinlich" 
erscheint.  Ich  habe  im  Hinblicke  auf  die  zahlreichen  Symptome  von 
Seiten  des  Bulbus  bei  der  Pest  die  Vermuthung  ausgesprochen,  ob  nicht 
auch  der  grösste  Theil  der  Erscheinungen  seitens  des  Herzens  auf  neuro- 
tische Basis  zurückzuführen  ist,  auf  eine  Intoxication  der  Nervenapparate 
des  Herzens.  Von  ganz  besonderem  Interesse  sind  die  Bemerkungen, 
welche  Curschmann  an  die  Uebersicht  der  beim  Typhus  zu  beobachten- 
den klinischen  Störungen  seitens  des  Herzens  und  des  Circulationsappa- 
rates  anknüpft.  Curschmann  hält  es  keineswegs  für  erwiesen,  ob  alle 
j.cardialen"  Störungen  beim  Typhus  zwanglos  auf  das  Herz  allein  zu  be- 
ziehen sind:  „Jeder  Unbefangene  erkennt  hier  eine  Lücke  unseres  Wissens, 
die  übrigens  nicht  für  den  Typhus  allein,  sondern  für  die  gleichen  Zu- 
stände bei  anderen  acuten  Infectionskrankheiten  besteht."  Curschmann 
verweist  auf  die  fundamentalen,  in  seiner  Klinik  von  Eomberg,  Bruhns 
und  Pässler  vorgenommenen  Untersuchungen,  die  den  Nachweis  er- 
brachten, dass  die  Toxinwirkung  der  Erreger  von  Infectionskrankheiten 
nicht  blos  auf  das  Herz,  sondern  ganz  besonders  auch  auf  das 
vasomotorische  System  sich  erstrecke,  so  dass  zur  Erklärung  des 
bisherigen  Symptomencomplexes  der  „schweren  Herzschwäche"  vielfach 
auch  eine  Lähmung  der  Vasomotoren  heranzuziehen  sein  dürfte.  Zu  ent- 
scheiden, wie  weit  sich  diese  vasomotorischen  Störungen  erstrecken,  nament- 
lich ob  auch  die  gewöhnlichen  —  nicht  terminalen  —  typischen  Kreis- 
laufstörungen im  Fieberstadium  des  Typhus  unter  solchen  Bedingungen 
stehen,  lehnt  Curschmann  ab,  spätere  Untersuchungen  auf  diese  Ver- 
hältnisse verweisend. 

Es  scheint,  als  ob  bei  der  Pest  die  klinischen  Erscheinungen  seitens 
des  Ch'culationsapparates  geradezu  drängen,  die  so  stark  und  frühzeitig 
in  den  Vordergrund  tretenden  Erscheinungen  seitens  des  Herzens  auf 
nervöse    Basis    zurückzuführen.     Der    anatomische    Befund    des    Herzens 
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erklärt  kaum  in  zufriedenstellender  Weise  die  klinischen  Erscheinungen. 
Ich  bin  der  Ansicht,  dass  in  späteren  Untersuchungen  der  genauen  ana- 
tomischen Untersuchung  des  Bulbus,  auf  den  so  zahlreiche  klinische 
Erscheinungen  hinweisen,  mehr  Aufmerksamkeit  wird  geschenkt  werden 
müssen. 

Blutgefässe. 

Anatomisch  sind  Veränderungen  der  Arterien  nicht  beobachtet 
worden,  von  solchen  der  Venen  haben  Albrecht  und  Ghon  den  Befund 
erhoben,  dass  in  den  Blutmassen,  die  oft  das  Endothel  abheben,  massen- 
haft Pestbacillen  nachweisbar  sind. 

Die  Veränderungen  sind  klinisch  wichtig,  weil  von  hier  aus  eine 
Verschleppung  infectiösen  Materials  in  den  Kreislauf  möglich  ist. 

Wenn  auch  anatomisch  keine  Veränderungen  der  Arterien  gefunden 
wurden,  so  ist  doch  deren  Möglichkeit  nach  den  klinischen  Erfahrungen 
anzunehmen.  In  älteren  Pestberichten  finden  sich  Angaben,  die  keinen 
Zweifel  über  das  Vorkommen  spantaner  Gangrän  aufkommen  lassen.  So 
erwähnt  Colle  (citirt  in  Haeser)  Geschwüre,  Anfressungen  der  Nase 
und  Gangrän  der  Füsse. 

Da  anatomische  Untersuchungen  nicht  vorliegen,  erscheint  es  müssig, 
sich  in  Vermuthungen  über  das  anzunehmende  anatomische  Substrat  zu 
ergehen.  Erinnert  muss  an  den  Carbunkel  werden,  welcher  ja  gleichfalls 
der  Embolie  infectiösen  Materials  sein  Entstehen  verdankt;  ferner  soll 
auf  die  wahrscheinlich  analoge  Gangrän  bei  Typhus  hingewiesen  werden, 
welche  (specifischen?)  Erkrankungen  der  Arterien  zugeschrieben  ist.  Ich 
verweise  bezüglich  der  klinischen  und  anatomischen  Daten  auf  die  aus- 
gezeichnete Darstellung  des  Typhus  von  Curschmann.  Ob  es  eine 
specifische  Venenthrombose  gibt,  oder  ob  Secundär-  oder  Mischinfectionen 
hiebei  im  Spiele  sind,  ist  gleichfalls  künftigen  Beobachtungen  und  Unter- 
suchungen zu  überantworten. 

Dass  die  in  den  Vorhöfen  gefundenen  Thrombenmassen  Quelle  der 
verschiedensten  Embolien  sein  können,  ist  selbstverständlich.  Casuistisch 
liegt  diesbezüglich  nichts  vor. 


Yerdauungsapparat. 


Störungen  seitens  des  Verdauungsapparates  treten  klinisch  wenig 
markant  hervor.  Einestheils  sind  auch  die  wenigen  und  einförmigen  ana- 
tomischen Veränderungen  nicht  sehr  schwerer  Art,  anderentheils  gehen 
von  den  klinischen  Symptomen  diejenigen,  welche  die  häufigsten  seitens 
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des  Vei'dauungsapparates  vorstellen,  nämlich  die  subjectiven,  in  der 
Schwere  des  allgemeinen  Krankheitshildes  grösstentheils  unter. 

Die  klinischen  und  anatomischen  Erfahrungen  der  Epidemie  in 
Bombay  lieferten  keine  Anhaltspunkte,  im  Magendarmtract  die  Eingangs- 
pforte, respective  die  primäre  Localisation  des  eingedrungenen  Pesterregers 
zu  suchen.  Doch  ist  Wilm  nach  seinen  Beobachtungen  über  die  Pest 
in  Hong-Kong  im  Jahi-e  1896  zur  Ueberzeugung  gelangt,  dass  der  Pest- 
bacillus  Tom  Darmtract  aus  am  häufigsten  in  den  Körper  eindringe, 
während  die  Infection  von  der  Haut  aus  nicht  häufig  sei.  Wilm  stützt 
sich  einerseits  auf  den  Thierversuch,  andererseits  auf  seine  klinischen 
und  anatomischen  Erfahrungen  von  Fällen,  „bei  denen  sowohl  während 
des  Krankheitsverlaufes,  als  auch  bei  der  Section  die  hauptsächlichsten 
Veränderungen  im  Magen,  im  Darme,  in  den  Mesenterialdrüsen  und 
sonstigen  Unterleibsorganen  zu  finden  waren". 

Unter  den  (300)  von  Wilm  beobachteten  Fällen  waren  73%  der- 
selben mit  Bubonen,  27  "^^  ohne  solche.  In  20  "/^  der  Fälle  ohne  Bu- 
bonen  waren  die  Symptome  seitens  des  Darmtractus  so  vorherrschend, 
dass  man  den  ganzen  Process  als  eine  Darmerkrankung  auffassen 
musste.  Gegen  die  Vermuthung,  als  habe  es  sich  bei  den  Fällen  ohne 
Bubonen  um  Lungenpest  gehandelt,  welche  Vermuthung  den  Erfahrungen 
in  Bombay  zunächst  sich  aufdrängen  würde,  spricht  die  ausdrückliche 
Angabe  Wilm's:  „Pesterkrankungen  ohne  Bubonen  mit  vorwiegender  Er- 
krankung der  Kespirationsorgane  kamen  nicht  vor." 

Die  klinischen  Symptome,  die  Wilm  beobachtete,  waren  mannig- 
facher Art.  „Die  Zunge  schwoll  zumeist  zu  Anfang  der  Ki-ankheit  an, 
war  an  der  Spitze  und  an  den  Eändern  stark  geröthet,  bedeckte  sich  mit 
einem  grauweisslichen  Belage,  der  gewöhnlich  vom  2.-3.  Krankheitstage 
an  ein  bräunliches  oder  schwärzliches  borkiges  Aussehen  annahm,  wurde 
trocken,  zeigte  bisweilen  Bisse  und  Spalten  und  glich  somit  sehr  bald 
der  Zunge  des  Typhus  oder  Typhoids  in  der  dritten  Woche.  Die  Lippen 
wurden  bald  trocken  und  oft  rissig.  Die  Schleimhaut  des  Mundes  und 
des  Kachens  war  meist  stark  geröthet.  Der  Appetit  schwand.  Häufig 
stellte  sich  unmittelbares  Erbrechen  und  grosser  Durst  mit  schmerzhaften 
Hitzeempfiudungen  im  Magen  und  Unterleibe  ein.  Die  erbrochenen 
Massen  waren  bald  wässerig,  bald  gallig,  bald  kaffeesatzähnlich.  Hämate- 
mesis  wurde  nicht  beobachtet.  Diarrhoe  trat  häufig  zu  Anfang  der 
Krankheit  und  im  späteren  Verlaufe  derselben  auf,  während  in  dem 
eigentlichen  Fieberstadium  Verstopfung  vorherrschte.  Nur  selten  war 
Diarrhoe  während  der  ganzen  Fieberperiode  vorhanden.  Die  Stuhlgänge 
waren  manchmal  mit  Blut,  Schleim  und  Epithelien  vermischt." 

Die  anatomischen  Befunde,  die  Wilm  seitens  des  Magens  und 
Darmes  erhob,   decken  sich,   was  die  Schleimhautblutungen  und  hämor- 
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rhagischeu  Erosionen  anlangt,  mit  denen  von  Sticker  und  Albrecht 
und  Ghon.  Dagegen  finden  sich  bedeutsame  Unterschiede  bezüglich  des 
lymphatischen  Apparates. 

„Die  solitären  Follikel  waren  in  nahezu  allen  Fällen  mehr  oder 
minder  geschwollen,  besonders  in  den  ersteren  Abschnitten  des  Dünn- 
darmes, und  erreichten  oft  die  Grösse  einer  Erbse  oder  Bohne.  Die 
Peyer'schen  Plaques  waren  ebenfalls  fast  stets  hyperplastisch  und  über 
die  Oberfläche  erhaben.  Häufig  fehlte  der  Epithelüberzug  über  denselben, 
und  oft  fanden  sich  kleine  Geschwüre  in  denselben  mit  unterminirten 
Eändern,  jedoch  ohne  Schorf.  Auch  Hämorrhagien  um  die  Peyer'schen 
Plaques  und  die  Follikel  wurden  mehrfach  beobachtet. 

„Das  Mesenterium  war  mehrfach  der  Sitz  ausgedehnter  Blutungen. 
Die  Mesenterial-  und  Retroperitonealdrüsen  fanden  sich  in  nahezu  allen 
Fällen  bald  in  geringer,  bald  in  grösserer  Zahl  verändert.  Dieselben 
erreichten  die  Grösse  einer  Bohne  bis  Wallnuss  und  zeigten  weissliche 
oder  meist  dunkelblaurothe  Verfärbung  in  Folge  starker  Infiltration.  In 
etwa  60  o/p  der  Fälle  war  das  Mesenterium  mit  Drüsen  der  verschieden- 
sten Art  und  Grösse  dicht  besäet.  Mesenterial-  und  Eetroperitonealdrüsen 
waren  bisweilen  von  Blutextravasaten  umgeben  und  fanden  sich  häufig 
im  Stadium  der  Erweichung.  Die  Blut-  und  Lymphgefässe  zwischen  den 
erkrankten  Drüsen  und  dem  Darme  waren  meist  erweitert  und  von  röth- 
licher  oder  blaurother  Färbung.  Bei  denjenigen  Fällen,  wo  äusserlich 
keine  Bubonen  bestanden,  boten  die  Veränderungen  des  Darmes  und 
des  Magens,  sowie  der  Mesenterial-  und  Retroperitonealdrüsen 
die  am  meisten  hervorstechenden  pathologischen  Veränderun- 
gen dar." 

Die  Befunde  Wilm's  stehen  im  Gegensatze  zu  den  übereinstimmenden 
Angaben  der  Berichterstatter  der  Bombayer  Epidemie.  Nach  den  ana- 
tomischen Erfahrungen  von  Albrecht  und  Ghon,  Sticker  zeigen  gerade 
die  Mesenterialdrüsen  nicht  die  den  primären  Bubo  charakterisii-enden 
Zeichen,  auch  die  klinischen  Angaben  differiren.  Während  Wilm  be- 
sonders hervorstechende  Symptome  seitens  des  Magendarmtractes  in  Hong- 
Kong  beobachtete,  waren  gerade  diese  Symptome  in  der  Epidemie  in  Bom- 
bay wenig  hervortretend.  Auch  die  von  Wilm  in  Hong-Kong  gemachte 
Beobachtung,  dass  die  Bubonen  in  den  allermeisten  Fällen  erst  2 — 3  Tage 
nach  Ausbildung  der  schwersten  Symptome  sich  zeigten,  „die  Bubonen 
sich  erst  entwickelten,  nachdem  die  schwersten  Krankheitssymptome 
bereits  vorhanden  waren",  konnte  in  Bombay  nicht  bestätigt  werden. 

Wie  dem  auch  sei,  positive  Befunde  stehen  positiven  gegenüber; 
und  positive  Befunde  dürfen  nicht  einfach  übergangen  werden. 

Aus  der  Geschichte  der  Pestepidemien  hat  sich  mit  der  grössten 
Klarheit  ergeben,  dass  das  Erscheinungsbild  der  Pest  in  dem  Gange  der 
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Epidemien  ein  verschiedenes  war.  Die  überzeugendste  Tliatsache  bildet 
der  schwarze  Tod  des  14.  Jahrhunderts,  in  welchem  die  Pestpneumonie  in 
einer  Häufigkeit  auftrat,  wie  sie  weder  jemals  vormals,  noch  nachher  gesehen 
wurde.  Gerade  der  Umstand,  dass  xierzten  und  Historikern  der  Zusammen- 
hang der  Pest  mit  dem  schwarzen  Tode  gänzlich  verloren  ging,  so  dass 
erst  mühevolle  historische  Studien  den  verlorenen  Zusammenhang  wieder- 
finden mussten,  beweist,  dass  es  Pestepidemien  mit  seltenen  oder  fehlen- 
den Lungenerscheinungen  gegeben  haben  muss:  das  Krankheitsbild  der 
primären  Lungenpest  ist  ein  so  auffallendes,  dass  es  kaum  der  Aufmerk- 
samkeit sich  entziehen  kann. 

Im  Hinblicke  auf  die  positiven  Ergebnisse  der  Thierexperimente, 
die  allerdings  nicht  ohne  Weiteres  mit  den  thatsächlichen  Verhältnissen 
der  Infection  verglichen  werden  dürfen,  ferner  mit  Küeksicht  auf  die  be- 
stimmten Angaben  älterer  Untersucher  wird  man,  wie  Sticker  mit 
Kecht  räth,  die  Angaben  von  Wilm  im  Auge  zu  behalten  haben. 

Der  Schilderung  der  objectiven  Symptome  schicken  wir  die  der  sub- 
jectiven  voraus. 

Griesinger  und  Lubbock  wiederholen  die  Angaben  der  alten 
Pestberiehte  über  schmerzhafte  Hitzeempfindungen  im  Magen  und  Unter- 
leib, nach  Wilm  sind  sie  mit  unstillbarem  Erbrechen  und  grossem  Durste 
verknüpft.    Ich  habe  derartige  Klagen,  wenigstens  spontan,  nie  gehört. 

Ueber  spontane  Schmerzen  im  Abdomen  klagen  Pestkranke  nur 
äusserst  selten,  stets  Fälle  mit  Bubonen  der  Leistenschenkekegion  und 
Schwellung  der  iliacalen  Drüsen.  Druckempfindlichkeit  der  betreffen- 
den Regionen  ist  bei  derart  gelagerten  Drüsenschwellungen  in  der  Eegel 
nachweisbar.  In  einem  Falle  fand  sich  bei  der  Section  eine  ausgedehnte 
Muskelblutung  der  Musculi  recti,  wo  ich  in  vivo  enorme  umschriebene 
Druckempfindlichkeit  der  eigenthümlich  hart  und  grobkörnig  sich  an- 
fühlenden Gegend  fand. 

Der  Appetit  ist  bei  nicht  besinnungslosen  Kranken  wechselnd. 
Während  bei  manchen  Kranken  völlige  Appetitlosigkeit,  selbst  Ekel  be- 
steht, habe  ich  bei  anderen  geradezu  Heisshunger  gesehen,  der  manchmal 
in  eigenthümlichem  Contrast  zu  dem  schweren  Allgemeinbefinden  stand. 
Es  soll  bemerkt  werden,  dass  der  in  manchen  Fällen  bestehende  Heiss- 
hunger bereits  in  älteren  Berichten  beschrieben  wurde  (von  Lubbock 
erwähnt).  In  den  Fällen  Wilm's  in  Hong-Kong  war  Appetitlosigkeit 
die  Regel.  Auch  in  der  Reconvalescenz  sind  verschiedene  Verhältnisse; 
Appetitlosigkeit,  selbst  Ekel  oder  ungestörter  Appetit. 

Eine  der  am  häufigsten  in  den  älteren  und  ältesten  Pestberichten 
wiederkehrende  Bemerkung,  die  auch  in  die  classische  Darstellung  Grie- 
singer's  Eingang  gefunden  hat,  ist  die  von  schmerzhaften  Hitzeempfin- 
dungen im  Magen  und  Unterleibe  und  unlöschbarem  Durst.    „Und  ob  sie 
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des  Getränkes  viel  oder  wenig  nahmen,  verhielt  sich  einerlei":  so  gross 
war  der  Durst  der  Pestkranken  der  Epidemie  in  Constantinopel,  die  im 
Ex-Kaiser  Kantakuzenes  lebendige  Schilderung  gefunden  hat.  (Erwähnt 
in  Hecker.) 

Aber  auch  in  den  letzten  Epidemien  wurde  wiederholt  auffälliges 
Durstgefühl  von  Pestkranken  beobachtet.  So  berichtet  Wilm  über  grossen 
Durst  „mit  schmerzhaften  Hitzeemptindungen  im  Magen  und  Unterleibe"; 
ähnliche  Angaben  finden  sich  bei  Eussel,  Lubbock  und  Tamagiwa. 
Ich  kann  diese  Angaben  aus  eigener  Erfahrung  vollauf  bestätigen.  Bei 
der  reichlichsten  Darreichung  von  Milch  habe  ich  sehr  oft  gesehen,  wie 
Kranke  gierig  in  kurzen  Zwischenräumen  grosse  Wassermengen  zu  sich 
nahmen.  Ob  die  von  Griesinger,  Wilm  beschuldigten  schmerzhaften 
Hitzeempfindungen  im  Magen  und  Unterleibe  die  Ursache  sind,  habe 
ich  keine  eigenen  Erfahrungen;  trotz  wiederholt  darauf  gerichtetes  Er- 
kundigen habe  ich  keine  darauf  bezügliche  Antwort  erhalten. 

Der  gesteigerte  Durst  und  die  davon  abhängige  grössere  Flüssig- 
keitsaufnahme, die  insofern  auffällig  sind,  als  bei  der  Pest  nicht  mehr 
Wasserverlust  anzunehmen  ist  als  bei  anderen  fieberhaften  Krankheiten, 
findet  einen  gut  verständlichen  Ausdi'uck  im  Verhalten  des  Harns,  der 
vielfach  trotz  hohen  Fiebers  auffallend  licht  und  von  niedrigem  specifi- 
schen  Gewicht  ist.  Zwar  ist  den  übrigen  Beobachtern  der  Epidemie  in 
Bombay  dieses  Verhalten  des  Harnes  nicht  aufgefallen  —  wenigstens 
finden  sich  in  ihren  Angaben  keine  diesbezüglichen  Bemerkungen  — 
doch  kann  auf  ältere  Beobachter  verwiesen  werden,  welche  ausdrücklich 
von  einem  hellen  und  reichlichen  Harn  mancher  Pestfälle  berichten 
(Colville,  Lubbock).  Ich  verweise  inzwischen  auf  das  entsprechende 
Capitel. 

Erbrechen,  welches  Wilm  in  Hong-Kong  häufig  und  in  unstill- 
barer Heftigkeit  gesehen  hat,  wird  bei  der  Pest  oft  beobachtet.  Wenn 
auch  nicht  ein  regelmässiges,  so  ist  es  doch  ein  häufiges  initiales  Sym- 
ptom, welches  zugleich  mit  dem  initialen  Schüttelfrost,  dem  Kopfschmerz 
und  Schwindel  auftritt.  Im  Verlaufe  der  Pest  dagegen  trat  es  bei  der 
Epidemie  weniger  in  den  Vordergrund,  wenigstens  bei.  den  Fällen 
Aoyama's,  Tamagiwa's  und  denen  eigener  Beobachtung,  doch  be- 
richtet Sticker,  „heftige  Eeizerscheinungen  am  Magen  und  Darme  mit 
oft  unstillbarem  Erbrechen"  gesehen  zu  haben;  Bitter  hat  besonders 
häufiges  Erbrechen  bei  tödtlich  endenden  Fällen  beobachtet.  Auch  Lub- 
bock hält  profuses  Erbrechen  für  ein  ungünstiges  Zeichen.  Aoyama 
vermuthet,  dass  die  nur  bei  manchen  Kranken  von  ihm  gesehene  fast 
ununterbrochene  Uebelkeit  und  Erbrechen  von  Meningealödem  abhängig  sei. 

Ich  habe  den  Eindruck  gewonnen,  dass  das  Erbrechen  weniger  von 
Keizungszuständen  des  Magens  oder  Darmes,  respective  Peritoneums,  als 
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vom  Schwindelgefühle  des  Pestkranken  abhängig  ist.  Es  soll  nicht  in 
Abrede  gestellt  werden,  dass  die  anatomisch  nachgewiesenen  Zustände 
der  Hyperämie,  die  Sehleimhautblutungen  und  hämorrhagischen  Erosionen 
unter  Umständen  Erbrechen  auslösen  können;  doch  spricht  der  Umstand, 
dass  das  initiale  Erbrechen  so  gut  wie  immer  mit  dem  Einsetzen  der 
heftigen  Kopfschmerzen  und  des  intensiven  Schwindelgefühles  verbunden 
ist,  und  dass  auch  während  des  Verlaufes  Erbrechen  fast  nur  bei  Kranken 
beobachtet  wird,  die  über  heftigen  Schwindel  klagen,  oder  deren  Gesichts- 
ausdruck und  Gebahren  über  das  Vorhandensein  von  heftigem  Schwindel 
keinen  Zweifel  lassen,  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dafür,  dass  das 
Erbrechen  als  ein  cerebrales,  von  Schwindel  abhängiges  anzusehen  sei. 
Insoferne  haben  auch  die  Angaben  von  Lubbock,  Bitter  von  der  pro- 
gnostisch ungünstigen  Bedeutung  profusen  Erbrechens  ihre  Berechtigung, 
als  das  stärkere  Hervortreten  cerebraler  Symptome  eine  stärkere  Intoxi- 
cation  der  nervösen  Apparate  ausdi-ückt. 

Das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  der  erbrochenen  Massen  ist 
ein  verschiedenes.  Das  initiale  Erbrechen  fördert  hauptsächlich  Nahrungs- 
bestandtheile  heraus,  später  werden  wässerige  oder  gallige  Flüssigkeiten 
erbrochen.  Vielfach  fördert  das  Erbrechen  unter  quälenden  Würgebewe- 
gungen und  Ekelgefühl  nur  spärliche  gallig-schleimige  Massen  zum  Vor- 
schein. —  Blut  im  Auswurf  wurde  von  allen  Beobachtern  gesehen,  keiner 
der  Beobachter,  auch  Wilm  nicht,  der  besonders  schwere  Erscheinungen 
seitens  des  Darmes  beobachtet  hat,  sah  rein  blutiges  Erbrechen.  Kaffee- 
satzartiges Erbrechen  — ■  ein  anscheinend  nicht  häufiges  Ereigniss  — 
wurde  von  Aoyama,  Wilm  und  mir  beobachtet.  Es  ist  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  auf  die  bei  Sectionen  in  der  Kegel  gefundenen  hämor- 
rhagischen Erosionen  zurückzuführen. 

Bezüglich  der  Verhältnisse  der  Stuhlentleerung  scheint  im  Grossen 
und  Ganzen  Verstopfung  zu  überwiegen.  Nach  der  Anamnese  meiner 
meisten  Kranken  war  meist  entweder  regelmässiger  Stuhl  oder  Verstopfung 
vorhanden,  auffälligerweise  war  der  Stuhl  oft  schon  Tage  vor  Einsetzen 
der  eigentlichen  Krankheit  unregelmässig  oder  angehalten.  Nach  Aoyama 
(Hong-Kong  1894)  wäre  Diarrhoe  im  Prodromalstadium  und  den  ersten 
Tagen  der  Krankheit  vorhanden,  später  meist  Obstipation,  selten  im  ganzen 
Pieberverlauf  Diarrhoe.  Nach  Wilm  (Hong-Kong  1896)  bestand  Diarrhoe 
häufig  im  Anfang  und  dem  späteren  Verlauf  der  Krankheit,  während  im 
eigentlichen  Fieberstadium  Verstopfung  vorherrschte.  Bitter  hat  den 
Eindruck  gewonnen,  dass  Anfangs  gewöhnlich  Verstopfung  vorhanden 
sei,  dass  bei  schweren  und  tödtlich  endenden  Fällen  hartnäckige,  bis 
zum  Tode  anhaltende  Verstopfung  oder  auch  manchmal  schliesslich  pro- 
fuse Diarrhoe  vorhanden  sein  könne;  manchmal  bestehe  bei  schweren 
Fällen  Diarrhoe  während   des   ganzen  Verlaufes.  —  Ich   selbst  habe  den 
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Eindruck  gewonnen,  dass  Verstopfung  oder  regelmässiger  Stuhlgang  das 
Häufigere  sei. 

Das  Aussehen  der  Stühle  ist  ein  verschiedenes,  keineswegs  charakte- 
ristisches. Die  wohl  mehr  auf  erregte  Phantasie  als  auf  nüchterne  Be- 
obachtung beruhenden  Angaben  der  älteren  Beobachter  über  „pestilenzia- 
lischen"  Gestank  von  Stühlen  Pestkranker  sind  ins  Bereich  der  Fabel  zu 
verweisen,  wenn  auch  eingeborene  Aerzte  der  Epidemie  in  Bombay  (z.  B. 
im  officiellen  Keport  on  the  outbreak  of  bubonic  plague  in  Bombay  1896/97) 
allen  Ernstes  von  einem  eigenthümlichen  „sickening,  sweetish  odour  which 
is  very  characteristic"  reden. 

Wilm  sah  in  den  Stuhlentleerungen  manchmal  Blut,  Schleim  und 
Epithelien.  Ich  habe  in  den  flüssigen  Stuhlentleerungen  sehr  häufig 
innig  untermischten  Schleim  gesehen,  meist  nur  spärlich,  aber  auch  reich- 
lich; manchmal  bestanden  die  Stuhlentleerungen  fast  aus  reinen  Schleim- 
massen. Gallenpigmentreaction  habe  ich  nur  spärlich  nachweisen  können. 
Es  schienen  demnach,  von  den  spärlichen  Fällen  abgesehen,  wo  die  schleim- 
freie flüssige  Stuhlentleerung  auf  das  Bestehen  von  (offenbar  toxischen) 
Diarrhoen  hinwies,  im  Allgemeinen  Katarrhe  des  Dickdarmes  über  solche 
des  Dick-  und  Dünndarmes  vorzuherrsehen.  Manchmal  hatte  der  Stuhl- 
gang die  typische  Beschaffenheit  der  sogenannten  sauren  Jejuualdiarrhoe. 

Makroskopisch  bluthältige  Stühle  scheinen  im  Allgemeinen  selten 
zu  sein.  Wilm  spricht  nur  ganz  im  Allgemeinen,  Blut  im  Stuhle  ge- 
sehen zu  haben.  Aoyama,  der  „blutigen  Stuhl"  nur  einmal  gesehen  hat, 
führt  den  Blutgehalt  auf  die  hyperämischen  Darmschleimhäute  zurück. 
Stick  er  hat  „schwärzliche  Stuhlmassen"  gesehen,  ich  selbst  habe  bluti- 
gen Stuhl  von  pechschwarzer  Farbe  in  einem  einzigen  Falle  gesehen. 
Es  handelte  sich  um  einen  ungefähr  40jährigen  Muselmann  mit  typischem 
inguinalem  Bubo,  die  blutige  Stuhlentleerung  trat  am  16.  Krankheitstage 
auf,  wiederholte  sich  noch  zweimal,  nach  2  Tagen  starb  der  Kranke.  Da 
keine  Section  möglich  war,  ist  es  müssig,  sich  in  Vermuthungen  über 
die  Herkunft  des  Blutes  zu  ergehen. 

Während  der  Eeconvalescenz  scheint  im  Allgemeinen  Verstopfung 
zu  überwiegen.  Viele  Kranke  haben  mit  Wiederkehr  zur  gewöhnlichen 
Nahrung  regelmässigen  Stuhlgang. 

Ein  häufiges  Symptom,  welches  schon  Griesinger  aus  den  An- 
gaben älterer  Beobachter  über  Schwellung  der  Hypochondrien  vermuthete, 
ist  der  Meteorismus;  selten  ist  er  hochgradig,  massiger  wird  häufig  ge- 
sehen. Mit  der  Localisation  der  Bubonen  hat  er  keinen  ursächlichen  Zu- 
sammenhang, da  er  nicht  nur  bei  inguinalen  Bubonen  beobachtet  wird, 
bei  denen  nach  den  anatomischen  Befunden  von  Albrecht  und  Ghon 
eine  circumscripte  Peritonitis  am  inneren  Leistenring  nicht  selten  ist. 
Selten  ist   der  Meteorismus   schon   im   Beginne   oder   den   ersten  Tagen 
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und  dann  nur  bei  rasch  tödtlich  endenden  Fällen  vorhanden,  meist  ent- 
wickelt er  sich  im  Verlaufe  und  wird  erst  in  den  letzten  Stunden  des 
Lebens  stärker.  Da  er  auch  bei  zahlreichen  Fällen  gefunden  wurde,  wo 
klinisch  keinerlei  Anhalt  zur  Annahme  einer  Peritonitis  vorhanden  war, 
auch  die  Section  keine  aufdeckte,  wird  die  Entstehung  des  Meteorismus 
Pestkranker  zum  grössten  Theile  wohl  auf  die  Herzschwäche  derselben, 
die  gehemmte  Resorption  der  Darmgase,  vielleicht  auch  auf  einen  Nach- 
lass  des  musculären  Tonus  der  Darmwandungen  zurückzuführen  sein. 

Dass  dem  Singultus,  der  immer  erst  sub  finem  vitae  auftritt  und 
manchmal  äusserst  quälend  ist,  eine  prognostisch  höchst  ungünstige  Be- 
deutung zukommt  (Lubbock,  Aoyama),  kann  ich  aus  eigener  Erfahrung 
bestätigen. 

Wenn  wir  von  dem  Diphtherie-ähnlichen  Eachenbelage  und  den  Ton- 
sillargeschwüren,  die  an  anderer  Stelle  abgehandelt  werden,  der  dieselben 
begleitenden  Kieferklemme,  der  Schwellung  der  Kachenorgane  absehen, 
so  sind  bezüglich  Mund-  und  ßachenhöhle  wenig  bemerkenswerthe  Ver- 
hältnisse anzuführen.  Sie  können  um  so  kürzer  erledigt  werden,  als  es 
zum  grössten  TheUe  dieselben  Erscheinungen  sind,  die  sich  bei  benom- 
menen und  fieberhaften  Kranken  einstellen. 

Die  Lippen  erscheinen  im  Beginne  meist  ziemlich  trocken,  aber  noch 
von  geschmeidiger  Haut  bedeckt;  doch  erscheinen  sie  manchmal  wie  ver- 
schmächtigt-welk,  wie  wenn  sie  den  normalen  füllenden  Turgor  eingebüsst 
hätten.  Bei  längerer  Dauer  der  Unbesinnlichkeit,  unter  dem  Einflüsse 
der  erhöhten  Temperatur  einerseits,  der  raschen  Athmung  andererseits 
werden  sie  trocken,  rissig,  besonders  in  den  Winkeln.  Durch  das  aus 
den  Ehagaden  sickernde  Blut  werden  sie  stellenweise  von  braunen  oder 
schwärzlichen  Borken  bedeckt  und  können  dann  selbst  leicht  geschwellt 
erscheinen.  —  Nochmals  sei  an  dieser  Stelle  hingewiesen,  dass  Herpes 
bei  der  Pest  fehlt,  auch  bei  den  Fällen  von  Pestpneumonien. 

Mit  dem  wegen  der  Schwäche  der  benommenen  Kranken  nieder- 
sinkenden Unterkiefer  wird  die  Mundhöhle  dem  austrocknenden  Einflüsse 
der  Luft  ausgesetzt,  besonders  dann,  wenn  der  gesteigerten  Dyspnoe  die 
Nasenathmung  nicht  mehr  genügt.  Der  von  den  Lippen  entblösste  An- 
theil  der  Zahnreihen  —  die  Lippen  werden  theils  wegen  des  fehlenden 
Turgors  versehmächtigt,  theils  activ  als  wahre  Auxiliarmuskeln  der  Ath- 
mung zurückgeschoben,  um  der  einströmenden  Luft  weiteren  Spielraum 
zu  lassen  —  wird  trocken,  wird  zuerst  in  den  Zwischenräumen  der  Zähne 
mit  zähhaftendem  braunen,  glänzend-schmierigem  Belag  bedeckt,  später 
werden  die  trockenen  Zähne  fast  gänzlich  von  dem  gleichen  Belage  über- 
zogen. Das  Zahnfleisch  erscheint  leicht  geschwellt,  manchmal  auch  ge- 
lockert, die  Gingiva  alveolaris  durch  Vertrocknung  der  oberflächlichsten 
Schleimhautschichten   grau    getrübt.     Eigentliche   an   Scorbut   erinnernde 
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Veränderungen,  wie  sie  in  manchen  älteren  Pestberichten  geschildert  wur- 
den, wurden  in  Bombay  und  Hong-Kong  nicht  gesehen. 

Mit  mehr  Worten  muss  auf  das  Verhalten  der  Zunge  eingegangen 
werden,   da  manche  Beobachter  von  einer  förmlichen  „Pestzunge"  reden. 

Schon  Griesinger  sprach  von  einer  „weiss,  wie  kreidig"  belegten 
Zunge.  Wilm  vergleicht  die  Zunge  mit  der  Zunge  des  Typhus  in  der 
dritten  Woche.  Sticker  verweist  auf  die  „perlmutterfarbene  oder  wie 
mit  Kalk  übertünchte"  Zunge.  — •  Bitter  hält  die  Zunge  für  ziemlich 
charakteristisch  von  Anfang  an:  sie  wird  nach  diesem  Beobachter  ge- 
wöhnlich trocken  und  zeigt  „deux  bandes  blanches  longitudinales,  tandis 
que  le  sülon  medial  et  les  marges  sont  rouges". 

Nach  meinen  Beobachtungen  war  im  Beginne  in  der  Eegel  ein 
mehr  weniger  dicker,  grauweisser,  selten  direct  ki-eideweisser  Belag  der 
ganzen  Zunge  vorhanden,  während  nach  einigen  Tagen,  oft  noch  kürzer, 
Spitze  und  Känder,  sowie  ein  der  Mittellinie  entsprechender,  ziemlich  hoch 
hinauf  reichender  breiter  Streifen  sich  reinigte.  Die  Papillen  der  Spitzen 
und  Bänder  waren  in  vielen  Fällen  stark  geröthet  und  gesehwellt,  manch- 
mal habe  ich  exquisite  „Himbeer-Katzenzunge",  besonders  bei  jugend- 
lichen Individuen  beobachtet.  Manchmal  unterschied  sieh  in  Polge  der 
Bisse  und  Sprünge,  des  Belages  mit  borkigem  Blut  die  Zunge  durch  nichts 
von  dem  Aussehen  der  Zunge  bei  Typhus  oder  anderen  „typhösen"  Er- 
■  krankungen. 

Leichte  Schwellung  der  beim  Herausstreckeu  grobzitterndeu  Zunge 
ist  die  Eegel,  wie  aus  den  oft  tiefen  seitlichen  Zahneindrücken  kenntlich 
ist.  Nach  Montagu  Lubbock  soll  die  Zunge  manchmal  so  anschwellen, 
dass  sie  nur  mit  Mühe  aus  dem  Munde  herausgebracht  werden  kann. 

Intensive,  oft  blaurothe  Eöthung  des  weichen  Gaumens,  oft  scharf 
von  dem  blassen  harten  Gaumen  sich  absetzend,  ferner  massige  Schwel- 
lung der  Tonsillen  und  starke,  oft  düster  blaurothe  Verfärbung  des  Pharynx 
sind  in  der  Eegel  vorhanden.  Bei  benommenen  und  mit  offenem  Munde 
athmenden  Kranken  erscheint  der  Pharynx  oft  trocken  und  schleimig 
glänzend.  In  Fällen,  wo  es  beim  Auftreten  von  Würgebewegungen  beim 
Herabdrücken  der  Zunge  behufs  Eacheninspection  gelingt,  die  Zungen- 
wurzel und  Epiglottis  zu  übersehen,  ist  vielfach  eine  starke  Schwellung 
der  Follikel  am  Zungengrunde  und  eine  manchmal  intensive  Eöthung  der 
Epiglottis  zu  beobachten. 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  Tonsillen  und  der  unter  gewissen  Ver- 
hältnissen an  ihnen  zu  beobachtenden  Ulcerationen  und  Belage,  der  Frage 
der  primären  Tonsillarbubonen  ist  an  anderer  Stelle  berichtet.  An  dieser 
Stelle  soll  nur  auf  das  Verhalten  der  Tonsillen  überhaupt  eingegangen 
werden. 
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Massige  Schwellung  und  ßöthung  der  Tonsillen  ist  in  der  Eegel 
vorhanden.  Ob  wirkliche  Angina- artige  Beschwerden  damit  verbunden 
sind,  steht  bis  jetzt  aus;  mir  wurden,  trotzdem  ich  durch  den  Dolmetsch 
stets  auf  Schlingbeschwerden  fahnden  Hess,  solche  nur  bei  Tonsillarver- 
änderungen  zugestanden.  Zwar  klagten  viele  Kranke  im  Beginne  über 
ein  Gefühl  der  Trockenheit,  Kratzen  oder  Brennen  im  Rachen  und  in 
der  Kehle,  Schmerzen  beim  Schlucken  wurden  stets  in  Abrede  gestellt. 
In  manchen  Fällen  habe  ich  im  Beginne  Angina  follicularis  gesehen, 
angeblich  wieder  ohne  Schlingbeschwerden;  die  Pfropfe  stiessen  sich  in 
wenigen  Tagen  ab,  zu  weiteren  Tonsillarveränderungen  ist  es  nicht  ge- 
kommen. 

Uebrigens  sind  die  Befunde  über  die  Kachenverhältnisse  bei  Pest 
schon  deswegen  lückenhaft,  weil  es  bei  dem  schweren  Allgemeinbefinden 
des  Kranken  nicht  immer  leicht  fällt,  eine  genaue  Inspection  der  Eachen- 
höhle  vorzunehmen.  Dass  ausser  lieh  als  normal  imponirende  Ton- 
sillen anatomisch  schwer  verändert  sein  können,  gilt  nicht  bloss  für 
die  Pest. 

Schwellungen  der  Parotis  habe  ich  nur  bei  gleichseitigen  Bubonen 
des  Halses  gesehen,  meist  einseitig  oder  auch  doppelseitig  bei  bilateralen 
Halsbubonen.  Auffallende  Injection  der  Schleimhaut  des  Bodens  der  Mund- 
höhle und  eine  starke  Prominenz  der  Sublingualdrüsen  in  die  Mundhöhle 
ist  mir  erst  am  Ende  meiner  Studien  in  Bombay  aufgefallen,  als  ich  in 
einem  Falle  sie  ausgeprägt  fand  und  später  darauf  achtete.  Gewicht  ist 
jedenfalls  nicht  darauf  zu  legen,  umsomehr,  als  keiner  der  anderen  klini- 
schen Beobachter  über  ähnliche  Befunde  berichtet. 

Von  zahlreichen  Autoren  wird  Parotitis  als  Nachkrankheit  angeführt. 
Während  es  sich  bei  Parotitis  bei  gleichseitigen  Halsbubonen  wohl  um  directe 
Infection  per  contiguitatem  handelt,  dürfte  es  sich  naturgemäss  bei  dem 
als  Nachkrankheiten  entstehenden  Processen  um  Secundärinfectionen  ent- 
weder vom  Blute  oder  der  Mundhöhle  aus  handeln. 

Von  Veränderungen  der  Schleimhäute  der  Mundhöhle  wäre  auch 
der  nicht  seltenen  Schleimhautblutungen  zu  gedenken,  welche  an  beliebi- 
gen Stellen  der  Mundrachenhöhle,  vielleicht  am  häufigsten  in  der  Um- 
gebung der  Tonsillen,  am  Boden  der  Mundhöhle  und  in  der  Lippen- 
schleimhaut beobachtet  werden.  Wie  im  anatomischen  Theile  ausgeführt 
wurde,  sind  sie  als  embolische  (Albrecht  und  Ghon)  aufzufassen,  be- 
weisen das  Bestehen  von  Pesticämie. 

Klinische  Störungen  seitens  des  Oesophagus  fehlen  vollständig, 
lieber  die  seitens  des  Magens,  Ueblichkeit  und  Erbrechen,  Appetit  und 
Durst,  sowie  über  das  von  manchen  Autoren,  neuerdings  von  Wilm, 
auf  den  Magen  bezogene  „schmerzhafte  Mitgefühl"  wurde  eingangs  dieses 
Capitels  berichtet. 
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Sticker  berichtet  von  einer  „bedeutenden  Empfindlichkeit  des  Magen- 
grundes und  der  Blinddarmgegend",  deren  anatomisches  Substrat  „in  fast 
eintöniger  Weise  als  bedeutende  Blutüberfüllungen  und  Blutergiessungen 
in  die  Schleimhaut  der  Verdauungswege"  gefunden  wird.  —  Mir  ist  eine 
circumscripte  Druckempfindlichkeit  der  betreffenden  Gegend  nie  aufge- 
stossen,  ausser  bei  iliacalen  Darmschwellungen  der  rechten  Seite. 

Ausser  den  eingangs  beschriebenen  Verhältnissen  der  Stuhlentleerung 
treten  Symptome  seitens  des  Darmes  nicht  hervor. 

Leber,  Grallenwege.  —  Icterus. 

Auch  wenn  wir  von  den  älteren  —  vielleicht  nur  mit  Vorsicht  auf- 
zunehmenden —  anatomischen  Befunden  (Gaetani-Bey,  Bulard,  La- 
cheze,  Glot-Bey^)  absehen  und  uns  nur  an  die  objectiven  Befunde  der 
letzten  Zeit  halten,  so  müssen  die  anatomischen  Veränderungen,  soweit 
sie  klinische  Zeichen  auszulösen  im  Stande  sind,  als  spärliche  bezeichnet 
werden.  Von  grossem  Interesse  ist  der  bakteriologische  Befund,  wonach 
die  Galle  den  lebenden  Pestbacillus  enthält. 

Den  bislang  vorliegenden  Angaben  nach  wären  der  objectiven  Zeichen 
seitens  der  Leber  und  der  Gallenwege  äusserst  wenige.  Doch  soll  damit 
nicht  gesagt  sein,  dass  Erscheinungen  der  genannten  Organe  nicht  vor- 
liegen, umsomehr,  als  das  genauer  untersuchte  Materiale  ein  verhältniss- 
mässig  geringes  ist.  Vielfach  wird  man  darauf  angewiesen  sein,  aus  den 
anatomischen  Befunden  und  den  Erfahrungen  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten  zu  combiniren. 

Ueber  Icterus  bei  Pest  berichten  von  älteren  Beobachtern  Lubbock 
(nach  nicht  eigenen  Erfahrungen).  Griesinger  glaubt,  die  älteren  An- 
gaben, in  welchen  von  Fällen  mit  Icterus,  Nasenbluten,  hier  und  da  blu- 
tigem Erbrechen  mit  Suppression  des  Urins  berichtet  wh-d,  entweder  auf 
pyämische  Zustände  bei  Pest  oder  —  wahrscheinlicher  —  auf  biliöses 
Typhoid  zurückführen  zu  sollen.  Möglich  sei  auch,  dass  in  einzelnen  Fällen 
durch  starke  Schwellung  der  Lymphdrüsen  der  Leberpforte  mechanischer 
Icterus  entstünde. 

In  den  letzten  Epidemien  hat  Aoyama  „leichten  Conjunctivalicterus" 
„manchmal"  bemerkt.  Bei  einem  Chinesen  mit  hochgradigem  Icterus 
fand  Aoyama  geschwollene  Lymphdrüsen  am  Leberhilus;  der  Fall  wäre 
also  nach  Aoyama  als  Compressionsicterus  aufzufassen.  Auch  Wilm 
hat  Icterus  beobachtet.  Sticker  und  ich  haben  Icterus  nie  gesehen. 

Ob  die  Schmerzhaftigkeit  der  oberen  Bauchgegend,  wie  sie  Grie- 
singer  berichtet,   auf   die   Leber   zu   beziehen  ist,    steht  dahin.    Mir  ist 


'  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p.  87. 
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auch  bei  nicht  benommeneu  Kranljen  eine  Schmerzhaftigkeit  der  Leber 
nie  untergekommen.  Eine  leichte  Druckenipfiadlichkeit  würde  übrigens 
bei  der  anatomisch  nachgewiesenen  Blutüberfüllung  und  parenchymatösen 
Degeneration  der  Erklärung  leicht  zugänglich  sein. 

Eine  deutliche  Lebervergrösserung,  stets  nur  sehr  geringen  Grades, 
habe  ich  wiederholt,  stets  aber  nur  percutorisch  feststellen  können. 
Ueber  Lebervergrösserung  berichten  noch  Ibrahim  Pascha  Hassan 
und  Aoyama. 

Da  in  der  Gallenblase  wiederholt  lebende  Pestbacillen  nachgewiesen 
wurden,  dieselben  aber  nach  Albrecht  und  Ghon  echte  Eiterung  zu  er- 
regen im  Stande  sind,  wäre  die  Möglichkeit  entzündlicher  und  eitriger 
Processe  der  Gallenblase  und  Gallenwege  denkbar. 

Aoyama  hat  „im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit"  „Abscessbil- 
dungen"  der  Leber  beobachtet.  Theoretisch  wäre  die  Bildung  von  Leber- 
abscessen  auf  mehrfache  Weise  denkbar:  embolisch  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn,  da  bei  gewissen  Formen  der  Pest,  speciell  den  Tonsillarulcera- 
tionen  secundäre  Blutinfection  mittelst  Streptococcen  beobachtet  wird, 
ferner  auf  Grund  der  supponirten  Gallenweginfection  mittelst  Pestbacillen, 
ferner  auf  Grund  septischer  Pfortaderthrombose  im  Anschluss  an  Pest- 
peritonitis.  Da  die  Streptococceninfection  nach  Tonsillarbubonen  wohl 
stets  binnen  Stunden,  längstens  Tagen  zum  Exitus  führt,  werden  klinische 
Leberabscesse  kaum  zur  Beobachtung  kommen  können.  Inwiefern  die 
anderen  supponirten  Möglichkeiten  gelegentlich  zu  Abscessen  der  Leber 
führen  können,  wäre  müssig  zu  erörtern,  da  bisher  kein  Material  vorliegt. 
Auf  welche  Weise  die  von  Aoyama  beschriebenen  Leberabscesse  zu 
Stande  gekommen  sind,  gibt  derselbe  nicht  an. 

Milz. 

Dem  anatomischen  Befunde  nach  ist  acuter,  oft  recht  beträchtlicher 
Milztumor  die  Regel,  nach  den  Erfahrungen  von  Albrecht  und  Ghon 
stellt  der  Milztumor  eine  Pestmetastase  vor. 

Auch  am  Krankenbette  sind  die  Fälle,  wo  schon  in  Rückenlage  ein 
den  Rippenbogen  bis  drei  Querfinger  überragender  Milztumor  getastet 
wird,  nicht  selten,  ich  habe  nur  bei  der  Minderzahl  der  Kranken  durch 
Palpation  einen  Milztumor  nicht  feststellen  können;  und  wo  der  Müz- 
tumor  der  Palpation  nicht  zugänglich  war,  war  er  in  der  Regel  durch 
die  Dämpfung  und  vor  Allem  die  Intensität  derselben  wahrscheinlich. 

Erschwert  ist  die  Milzpalpation  durch  den  Zustand  der  somnolenten, 
oberflächlich  athmenden  Kranken.  Es  ist  begreiflich,  dass  bei  solchen 
Kranken  nur  erheblichere  Milztumoren  palpatorisch  festgestellt  werden 
können.    Thatsäehlich  habe  ich  bei  Kranken,  die  zum  tiefen  Athmen  ge- 
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bracht  werden  konnten,  einen  der  Palpation  zugänglichen  Milztumor  fast 
nie  Termisst  und  bei  vielen  Kranken,  wo  der  Milztumor  im  acuten  Sta- 
dium wegen  nicht  gehöriger  Athmungstiefe  nicht  nachgewiesen  werden 
konnte,  ihn  mit  Leichtigkeit  in  der  Keconvalescenz  nachweisen  können, 
wo  die  Kranken  zu  tiefem  Athmen  gebracht  werden  konnten. 

Gegenüber  Aoyama,  der  die  Milz  gewöhnlich  erst  am  2.  oder  3. 
Tage  fühlen  konnte,  habe  ich  dieselbe  vielfach  schon  am  1.  Tage  fühlen 
können.  Aoyama  hat  übrigens  nur  selten  beträchtlicheren  Milztumor 
constatiren  können.  Nach  ihm  überragte  die  Milz  nur  selten  den  Kippen- 
bogen um  einige  Centimeter. 

Der  Milztumor  wird  sowohl  bei  tödtlieh  endenden,  als  in  Genesung 
übergehenden  Fällen  beobachtet.  Bei  genesenden  Kranken  geht  der  Milz- 
tumor mit  Eintritt  der  Genesung  meist  rasch  zurück,  doch  kann  er  auch 
nach  Tagen  bis  Wochen  fühlbar  sein. 

Bemerkenswerth  erseheint  der  Befund,  dass  eine  Milzvergrösserung 
plötzlich  einsetzen  kann.  So  habe  ich  einen  Kranken  mit  Leistenbubo 
gesehen,  bei  dem  am  15.  Krankheitstage,  zu  einer  Zeit,  wo  er  sichtlich 
schon  in  Keconvalescenz  sich  befand,  mit  dem  Auftreten  eines  secundären 
axillaren  Bubo  und  Lymphangioitis  eine  deutliche  Schwellung  der  Milz 
nachweisbar  wurde. 

Peritoneum. 

*  Die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  deckten  häufig 
umschriebene  peritonitische  Processe  in  der  Umgebung  der  in  der  Port- 
setzung der  Leistenbubonen  ziemlich  oft  vorkommenden  iliacalen  und 
lumbalen  Drüsenschwellungeu  auf.  Trotzdem  H.  F.  Müller  daraufhin  in 
ähnlichen  Fällen  eifrig  bestrebt  war,  derartige  Erscheinungen  klinisch 
nachzuweisen,  gelang  ihm  dies  nur  in  einem  Falle,  und  da  lag  der  ur- 
sächliche Zusammenhang  nicht  einwandsfrei  vor^.  Bei  einem  Kranken 
mit  primärem  .Bubo  der  rechten  Leiste  und  Schwellung  der  iliacalen 
Drüsen  (über  dem  Poupart'schen  Bande  war  schon  früher  eine  zum 
Schlüsse  handtellergrosse,  sehr  druckempfindliche  Resistenz  [iliacaler 
Bnbo]  zu  tasten)  trat  am  16.  Krankheitstage  plötzlich  eine  grosse  Druck- 
empfindlichkeit und  nachweisbare  Dämpfung  in  der  Gegend  oberhalb  des 
Poupart'schen  Bandes  und  der  rechten  Flanke  auf,  die  bei  Lageverände- 
rungen des  Patienten  ihren  Sitz  nicht  wechselte.  Die  Schmerzen  be- 
standen am  nächsten  Tage  noch  in  derselben  Heftigkeit.  Vermuthlich 
standen  diese  peritonealen  Keizerscheinungen  mit  der  Vereiterung  der 
iliacalen  Drüsenschwellungen  im  Zusammenhange.  Eine  Vermehrung  des 
Indicans   im  Harne   während  dieser  Zeit  war  nicht  nachzuweisen.     Ver- 


'  H,  P.  Müller,  a.  a.  0.  S.  97.     Siehe  auch  Abschnitt  Bubonen,  S.  165. 
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einzelt  steht  eine  von  H.  F.  Müller'  beobachtete  hämorrhagische  Peri- 
tonitis da,  bei  einem  Kranken  mit  multiplen  Carbunkeln  und  gleichzeitigem 
plem-itischen  Exsudat.  Doch  ist  die  Diagnose  „Pest"  nur  mit  Wahrschein- 
lichkeit gestellt  worden,  da  man  bei  keiner  der  am  Lebenden  vorge- 
nommenen bakteriologischen  Untersuchungen  Pestbacillen  nachweisen 
konnte.  Eine  allgemeine,  durch  den  Pestbacillus  erzeugte  Peritonitis 
beim  Menschen  haben  auch  Albrecht  und  Ghon  nicht  gesehen. 


Harnapparat. 


Das  Ergebniss  der  Durchsicht  der  älteren  Literatur  nach  dem  Ver- 
halten des  Harnes  bei  der  Pest  ist  aus  begreiflichen  Gründen  ein  geringes. 
Doch  sind  einige  Angaben,  so  die  von  Eussel,  Clot-Bey  u.  A.  wichtig, 
weil  sie  durch  die  Ergebnisse  aus  den  letzten  Epidemien  ihre  Bestätigung 
erfahren.  Allerdings  sind  auch  die  in  der  letzten  Zeit  gewonnenen  Er- 
fahrungen gering,  da  alle  Beobachter  sich  nur  auf  die  wichtigsten  Unter- 
suchungen beschränkten. 

Blutigen  Harn  hat  ßusseP  nie  gesehen.  Bezüglich  der  äusseren 
Beschaffenheit  macht  derselbe  Beobachter  die  folgenden  wichtigen  Be- 
merkungen^: „In  vielen  Fällen  war  der  Harn  vom  Harn  einer  gesunden 
Person  in  nichts  verschieden.  Manchmal  war  er  blasser  gelb,  andere 
Male  hochgefärbt,  allein  sehr  oft  stimmte  er  mit  dem  Zustande  der  Fieber- 
symptome gar  nicht  überein.  Ich  fand  ihn  nie  so  blass,  wie  er  zuweilen 
in  der  kalten  Periode  anderer  Fieber  ist,  und  nie  mit  Blut  gefärbt.  Eben- 
sowenig konnte  ich  einen  regelmässigen  Bodensatz  bemerken." 

Clot-Bey  hat  bei  schweren  Fällen  rothen,  manchmal  blutigen  Harn 
beobachtet;  gegen  Ende  des  Lebens  sei  er  vermindert  oder  ganz  fehlend.* 
Ausser  der  wechselnden  Menge  biete  er  noch  andere  auffallende  Erschei- 
nungen: manchmal  sei  er  klar  und  entfärbt,  manchmal  roth  und  mit 
Ziegelmehlsediment,  manchmal  blutig. 

Estienue^  (Aegypten  1835)  spricht  von  „frequent  besoin  d'uriner, 
urines  claires". 

Pruner''  (Aegypten  1835)  bemerkt:  „L'examen  des  urines  n'offrait 
pas  l'aspect  que  celles-ci  präsentent  ordinairemeut  quand  il  y  a  de  la  fievre." 


1  H.  F.  Müller,  a.  a.  0.  S.  46. 

2  P.  Busse],  a.  a.  0.  S.  88. 

=  P.  Rüssel,  a.  a.  0.  S.  100. 

*  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  30,  36,  58. 

'  Enthalten  in  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  41. 

«  Enthalten  iu  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  37. 
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Nach  Colville^  ist  der  Urin  gewöhnlich  normal,  oft  sei  er  blass 
und  reichlich  im  Beginn.    Später  enthalte  er  oft  Blut. 

Griesinger  spricht  von  sehr  sparsamem,  oft  blutigem  oder  ganz 
unterdrücktem  Urin  während  der  Fieberperiode,  reichlicher  Merensecretion 
mit  Beginn  der  Eeconvalescenz.  Aus  den  Angaben  verschiedener  Beob- 
achter über  blutigen  Urin,  Suppression  desselben  und  erheblicher  Nieren- 
schwellung der  Leiche  einerseits,  über  comatöse  Zustände  mit  heftigen 
Convulsionen  und  häufigem  Erbrechen  andererseits,  vermuthet  Grie- 
singer die  Möglichkeit  urämischer  Zustände. 

Nach  Lubbock^  ist  der  Urin  oft  von  normalem  Charakter;  ge- 
wöhnlich blass  und  klar,  könne  er  aber  auch  bluthältig  sein;  oder 
der  Urin  könne  in  grosser  Menge  ausgeschieden  werden.  In 
tödtlich  verlaufenden  Fällen  könne  er  spärlich  und  bluthältig  oder  feh- 
lend sein. 

Paris^  (der  über  keine  Erfahrungen  an  der  Leiche  verfügt)  ver- 
muthet aus  Urinretention  und  „lancinirenden  Schmerzen  in  den  Harn- 
wegen" Blasencarbunkel. 

Angaben  über  das  Verhalten  des  Harnes  aus  der  letzten  Zeit  stammen 
von  mehreren  Beobachtern.  Mitra*  beobachtete  Hämaturie,  der  Urin 
sei  stets  eiweisshältig.  Die  Urinblase  sei  oft  erweitert,  so  dass  der  Ka- 
theter oft  uöthig  sei.  Oft  entwickle  sich  Cystitis  (nach  dem  Gebrauch 
des  Katheters?). 

Nach  Yamagiwa^  soll  die  Harnmenge  in  fast  allen  Fällen  ver- 
mindert sein.  Eiweiss  sei  sehr  selten  nachgewiesen  worden  (doch  sei 
die  Untersuchung  nicht  in  allen  Fällen  und  nicht  regelmässig  vorgenommen 
worden). 

Nach  Bitter^  enthält  der  Urin  in  den  meisten  Fällen  Eiweiss,  aber 
in  relativ  geringer  Menge.  Die  Chloride  seien  fast  gänzlich  fehlend 
(Hoyel).  Oft  komme  es  zur  Urinretention,  so  dass  der  Gebrauch  des 
Katheters  nothwendig  werde.  Bei  tödtlich  endenden  Fällen  (mit  Pest- 
septicämie)  enthalte  der  Urin  immer  Eiweiss.  Gegen  Ende  des  Lebens 
könne  er  bluthältig  werden. 

Sehr  wichtige  Angaben  bringt  Aoyama^.  Der  Urin  sei  bedeutend 
vermindert,  Anurie  habe  er  übrigens  nicht  gesehen.  Der  Harn  sei  dunkel- 
roth,  oft  trüb,  enthalte  sehr  oft  Eiweiss  und  mehr  oder  minder  Indican. 


'  Cit.  naeh  Eoux,  a.  a.  0.  S.  247. 

""  M.  Lubbook,  a.  a.  0.  S.  340. 

=  Cit.  nach  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  71. 

*  A.  Mitra,  The  bubonio  plague,  London  1897,  p.  19. 

°  K.  Yamagiwa,  a.  a.  0.  S.  54. 

"  H.  Bitter,  a.  a.  0.  S.  38  und  43, 

'  T.  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  3.3,  36,  41. 
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Diazoreaction  sei  ia  der  Eegel  nicht  vorhanden.  Selten  habe  er  blu- 
tigen Harn  gesehen,  nie  bedeutenden  Blutgehalt.  Mikroskopisch  sehe 
man  oft  granulirte,  spärlich  hyaline  Cylinder  und  weisse  Blutkörperchen. 
Den  geringen  Blutgehalt  leitet  Aoyama  nicht  von  parenchymatöser  Ent- 
zündung der  Nieren,  sondern  von  Blutungen  der  Harnwege  ab. 

Nephritis  hat  Aoyama  bei  den  schweren  Fällen  sehr  häufig 
beobachtet.  Dieselbe  trat  schon  am  3.  oder  4.  Tage  der  Krankheit  auf. 
Der  Harn  sei  dunkelroth,  enthalte  eine  massige  Menge  Eiweiss,  die 
stets  unter  der  bei  Scharlachnephritis  bleibe.  Mib-oskopisch  sähe  man 
granulirte,  spärlich  hyaline  Cylinder,  eine  geringe  Anzahl  von  weissen 
und  rothen  Blutkörperchen,  selten  Fetttröpfchen. 

Aoyama  hat  bei  dieser  Pestnephritis  Oedem  beobachtet,  nie  hohen 
Grades  (nach  einer  anderen  Bemerkung  Aoyama's  über  denselben  Gegen- 
stand war  das  Oedem  nur  ein  „ganz  geringes,  flüchtiges").  Anurie  bei 
Pestnephi'itis  hat  Aoyama  nicht  gesehen,  ebenso  nie  einen  Uebergang 
der  acuten  Pestnephritis  in  ein  chronisches  Stadium. 

Aoyama  hat  Kranke  mit  Pestnephritis  zuweilen  unter  Coma,  Er- 
brechen oder  Krämpfen  sterben  gesehen;  gegenüber  der  naheliegenden 
Auffassung  dieser  Erscheinungen  als  urämische  erinnert  Aoyama,  dass 
auch  Kranke  ohne  Nephritis  unter  den  gleichen  Symptomen  sterben 
können,  und  „dass  die  starke  Hyperämie  und  das  Oedem  der  Meningen, 
welche  bei  tödtlichen  Fällen  der  Pest  fast  stets  vorzukommen  scheinen, 
dieselben  Erscheinungen  (Coma,  Erbrechen  oder  Krämpfe)  heraufzube- 
schwören im  Stande  sind". 

Ueber  die  Tagesmenge  des  Harnes  liegen  keine  Angaben  vor.  Da 
es  mir  nie  gelungen  ist,  die  ganzen  Tagesmengen  zu  erhalten,  so  kann 
ich  nur  von  dem  allgemeinen  Eindruck  berichten.  Nach  diesem  schien 
bei  vielen  Fällen,  nicht  immer  zugleich  den  schwersten  oder  tödtlich 
endenden,  die  Harnmenge  mehr  oder  minder  stark  vermindert  zu  sein, 
bei  anderen  schien,  nach  den  einzelnen,  oft  reichlichen  Harnproben  zu 
urtheilen,  die  Tagesmenge  wenig  oder  nicht  vermindert  zu  sein,  vielleicht 
sogar,  dass  eine  Vermehrung  der  Harnmenge  bestand.  Und  zwar  wurde 
reichliche  Harnmenge  nicht  nur  bei  leichten,  sondern  auch  bei  schweren 
und  später  mit  dem  Tode  endenden  Fällen  beobachtet. 

Entsprechend  der  manchmal  reichlichen  Harnmenge  erschien  auch 
die  Farbe  des  Harnes  nicht  immer  hochgestellt.  Wenn  ich  auch  manch- 
mal hochgestellte  dunkle  Harne  sah  —  in  einem  Falle  habe  ich  einen 
sehr  urobilinreichen  Harn  gesehen  —  so  habe  ich  doch  auch  auifallend 
viele  leichte,  manchmal  hell  strohgelbe  Harne  (oder  richtiger  gesagt  Harn- 
proben) gesehen. 

Im  Zusammenhange  mit  der  reichlichen  Harnmenge,  der  hellen 
Harnfarbe  mancher  Fälle,  war  auch  das  specifische  Gewicht  ein  ver- 
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hältnissmässig  niedriges.  Nur  einmal  beobachtete  ich  einen  Harn  mit 
circa  1030  specifischem  Gewicht,  meist  war  es  unter  1020,  nicht  selten 
1010  und  darunter.  Specifische  Gewichte  von  1005—1010  bei  hohen 
Temperaturen  waren  nichts  gerade  Seltenes. 

Es  ist  unschwer,  einen  Zusammenhang  zwischen  der  —  bulbären 
—  Polydipsie  der  Pestkranken  mit  der  reichlichen  Harnabscheidung  zu 
erblicken.  Wie  aber  das  Durstgefühl  nicht  bei  allen  Fällen  hervortrat, 
auch  vollkommen  zu  fehlen  schien,  so  waren  natürlich  auch  die  Verhält- 
nisse der  Harnabscheidung  wechselnde. 

Ich  glaube  nicht,  dass  ich  einem  ■  Irrthum  zum  Opfer  gefallen  bin, 
weil  gute  klinische  Beobachter  der  letzten  Epidemien,  wie  Sticker, 
Bitter,  Aoyama  und  Yamagiwa,  dieser  Umstände  keine  Erwähnung 
thun.  Bei  den  beschränkten  Zeitverhältnissen,  der  Pülle  der  Arbeiten, 
besonders  aber  den  Schwierigkeiten,  Harn  zu  erhalten,  habe  ich  leider 
keine  genaueren  Beobachtungen  anstellen  können.  Weitere  Beobachtungen 
in  Bombay,  zu  denen  leider  noch  für  geraume  Zeit  Gelegenheit  zu  sein 
scheint,  wären  zur  Sicherstellung  dieser  nicht  interesselosen  Verhältnisse 
erwünscht.  Ich  verweise  übrigens  auf  die  historischen  Angaben,  die  mit 
meinen  Beobachtungen  in  gutem  Einklänge  stehen. 

Die  von  Griesinger  gemachte  Angabe,  dass  mit  eintretender  Ke- 
convalescenz  unter  reichlicherer  Urinabscheidung  das  specifische  Gewicht 
des  Harnes  fällt,  ist  besonders  bei  solchen  Fällen  leicht  zu  bestätigen,  wo 
im  Anfange  relativ  höhere  specifische  Gewichte  vorhanden  waren.  Bei 
Keconvalescenten  habe  ich  besonders  häufig  reichliche  Harnmengen  mit 
niedrigen  specifischen  Gewichten  gesehen. 

Die  Keaction  war  stets  sauer;  Cystitis,  welche  Mitra  oft  gesehen 
hat,  sah  ich  nie. 

Von  einem  abnormen  Gerüche  des  Pesturins,  der  in  alten  Pest- 
schriften eine  grosse  Kolle  spielt,  habe  ich  mich  nicht  überzeugen  können. 

Eiweiss  habe  ich  bei  allen  wiederholt  untersuchten  Fällen  gefunden, 
und  zwar  stets  Nucleo-  und  Serumalbumin;  in  den  meisten  Fällen  war 
Nucleoalbumin  reichlich  nachzuweisen  bei  spurenweise  vorhandenem  oder 
fehlendem  Serumalbumin,  nur  selten  war  neben  Nucleo-  auch  Serum- 
albumin reichlich.  Meist  war  die  Eiweissmenge  gering,  in  der  Kegel 
unter  ^/g  "/oo  Esbach,  oft  mit  Esbach  kaum  nachweisbar.  Die  grösste 
Eiweissmenge,  die  ich  in  zwei  Fällen  von  Pestpneumonien  beobachtete, 
betrug  l'ö^/oo  Esbach  (bei  specifischen  Gewichten  von  1020 — 1024). 

Bei  Fällen,  die  gleich  vom  ersten  Krankheitstage  beobachtet  wer- 
den konnten,  trat  immer,  oft  schon  am  ersten  Tage,  Nucleoalbumin 
auf.  Später  erst  wurde  bei  reichlicher  werdendem  Nucleoalbumin  Serum- 
albumin gefunden.  Umgekehrt  verschwand  bei  Keconvalescenten  zunächst 
Serumalbumin,   während  Nucleoalbumin   oft   noch   tage-   bis   wochenlang 

Müller  n.  Püch,  Die  Pest.  17 
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nachweisbar  war,  selbst  bei  sehr  reichlichen  Harumengen  und  niedrigsten 
specifischen  Gewichten. 

Erwähnenswerth  ist,  dass  eine  genaue  Bestimmung  des  Eiweisses  nach 
Esbach's  Verfahren  in  der  Regel  unmöglich  war,  dass  trotz  wiederholter 
Herstellung  des  genau  nach  Vorschiift  bereiteten  Esbach'schen  Reagens 
der  erhaltene  Eiweissniederschlag  sich  fast  nie  ordentlich  absetzte,  die 
Lösung  oft  trüb  blieb. 

Was  das  Verhalten  der  Chloride  betrifft,  so  konnte  ich  die  Hoyel- 
Bitter'sche  Angabe  von  der  Verminderung  der  Chloride  vollauf  bestäti- 
gen. In  manchen  Fällen  waren  die  Chloride  eben  nur  nachweisbar.  Die 
Verminderung  der  Chloride  fehlte  nur  selten,  trat  verschieden  spät  ein, 
manchmal  erst  am  3.  Krankheitstage,  oft  noch  später.  —  Zu  bemerken 
ist,  dass  die  Kranken  bei  reiner  Milchdiät  gehalten  wurden. 

Zucker  habe  ich  (mit  der  Trommer'schen  Probe)  in  keinem  Falle 
gefunden.  Doch  wären  genauere  Untersuchungen  mit  Rücksicht  auf  das 
Hervortreten  anderer  bulbärer  Symptome  bei  der  Pest  sehr  wünschenswerth. 

Aceton  und  Acetessigsäure  habe  ich  nur  sehr  selten  gefunden,  bei 
Erwachsenen  nur  in  Spuren,  reichlich  nur  einmal  bei  einem  zwölfjährigen 
Knaben  (Ausgang  mit  Tod).  —  Die  Diazoreaction  nach  Ehrlich  war 
stets  negativ.    Allerdings   habe  ich  sie  nicht  in  jedem  Falle  angewendet. 

Indican  (^nach  der  auch  eine  Schätzung  ermöglichenden  Probe  von 
F.  Obermayer)  habe  ich  meist  nur  spärlich  gefunden,  selten  reichlieh. 
Doch  muss  erwähnt  werden,  dass  die  von  mir  beobachteten  Kranken 
vielfach  Calomel  erhielten  und  reichliche  Stuhlentleerungen  hatten. 

Blut  im  Harn  habe  ich  verhältnissmässig  selten  gesehen;  meist 
war  es  nur  im  durch  Centrifugireu  erhaltenen  Sediment  nachweisbar. 
Die  Erythrocyten  waren  meist  gut  erhalten,  seltener  waren  dieselben 
zackig  oder  in  Form  von  „Blutschatten".  Sie  fanden  sich  vorübergehend 
auch  bei  in  Genesung  übergehenden  Fällen,  auch  bei  solchen  mit  an- 
scheinend leichtem  Verlauf.  Die  meisten  Fälle  mit  Blut  im  Harn  endeten 
tödtlich,  keineswegs  aber  wurde  bei  allen  tödtlich  endenden  Fällen  Blut 
im  Urin  oder  im  Sediment  nachgewiesen.  In  manchen  Fällen  habe  ich 
Blut  in  reichlicherer  Menge  erst  in  den  aus  den  letzten  Stunden  des 
Lebens  erhaltenen  Harnproben  gefunden. 

Das  Blut  entstammt,  wie  Aoyama  angibt,  nicht  immer  den  Nieren, 
beweist  also  keineswegs  Nephritis.  Es  entstammt,  wie  der  Befund  am 
Leichentische  zeigt,  viel  häufiger  den  Harnwegen,  Nierenbecken,  Ureteren 
oder  der  Blase.  Dem  klinischen  Befunde  nach  —  dass  die  Blutbeimischung 
vielfach  erst  in  den  aus  den  letzten  Stunden  stammenden  Harnproben 
gefunden  wird,  oder  dass  erst  bei  der  Section  der  in  der  Blase  vorhandene 
Harn  bluthältig  ist,  ergibt  sich,  dass  auch  im  Urin  erst  terminal  Blut 
auftreten  kann. 
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Gallenfarbstoff  habe  ich  im  Harne  nie  beobachtet;  doch  habe 
ich  —  im  Gegensatze  zu  Aoyama  und  Wilm  —  auch  nie  icterische 
Kranke  gesehen. 

Untersuchungen  des  durch  Centrifugiren  gewonnenen  —  meist  nur 
sehr  spärlichen  —  Sediments  ergaben  in  der  Regel  das  Vorhandensein 
verschieden  reichlicher  hyaliner  und  granulirter  Cylinder,  doch  habe  ich 
auch,  wenn  auch  seltener,  Epithelial-  und  Blutcylinder,  noch  seltener 
Wachscylinder  gefunden.  Bakteriencylinder  habe  ich  bei  Färbung  des 
Sediments  mit  Methylenblau  nie  nachweisen  können. 

Wir  kommen  zur  Frage  der  klinischen  Erscheinungen  der  Pest- 
nephritis. 

Aoyama  hat  bei  den  schweren  Fällen  Nephritis  sehr  häufig 
beobachtet.  Als  besonders  bemerkenswerth  ist  die  Angabe  Aoyama's 
hervorzuheben,  dass  bei  der  Pestnephritis  Oedem,  wenn  auch  selten,  vor- 
komme. Es  wäre  daher  die  Pestnephritis  jenen  weniger  acuten  Nephri- 
tiden  an  die  Seite  zu  stellen,  welche  Oedem  im  Gefolge  haben^,  nämlich 
der  Scharlachnephritis,  der  durch  Erkältung  und  Malaria  hervorgerufenen 
und  der  sogenannten  „Schwangerschaftsnephritis". 

Aoyama  bemerkt  selbst,  Oedem  nur  selten  beobachtet  zu  haben, 
andere  Beobachter  und  ich  haben  Oedem  nie  gesehen.  Doch  ist  die  positive 
Beobachtung  Aoyama's  naturgemäss  gewichtiger,  es  wäre  denn,  dass  es 
sich  von  Anbeginn  um  eine  chronische  Nephritis  gehandelt  hat. 

Freilich  muss  daran  erinnert  werden,  dass  es  klinisch  in  vielen 
Fällen  unmöglich  ist,  eine  scharfe  Grenze  zwischen  „febriler  Albuminurie" 
und  acuter  Nephritis  zu  ziehen,  sowie  auch  anatomisch  bei  den  acuten 
Infectionskrankheiten  Nierenveränderungen  gefunden  werden,  die  schon 
auf  der  Grenze  zwischen  parenchymatöser  Degeneration  und  Entzündung 
sich  befinden.  Wenn  Aoyama  bereits  „aus  dem  Gehalte  des  Urins  an 
Eiweiss  und  granulirten  Cylindern  wirkliche  Nephritis"^  annahm,  dann 
allerdings  müsste  fast  in  jedem  Pestfalle  Nephritis  diagnosticirt  werden; 
denn  die  Fälle  ohne  Eiweiss  und  ohne  granulirte  Cylinder  dürften  die 
verschwindende  Ausnahme  bilden,  nur  die  allermildesten  Fälle  betreffen. 
Harncylinder  sind  nach  Senator^  immer  ein  Zeichen  pathologischer  Vor- 
gänge in  den  Nieren  und  insbesondere  deren  Epithelien,  von  der  ein- 
fachsten Ernährungs-  und  Functionsstörung  bis  zum  völligen 
Untergang  des  Parenchyms.  Eiweiss  im  Urin  und  granulirte  Cylinder 
beweisen  also  keineswegs  Nephritis.  Bei  der  gewöhnlichen  parenchymatös- 
fettigen  Degeneration,   wie   man   sie   in  der  Leiche  bei  vielen  acuten  In- 


'  H.  Senator,  Die  Erkrankungen  der  Nieren.   Dieses  Handbuch  Bd.  XIX,  S.  58. 
2  T.  Aoyama,  a.  a.  0.  S.  36. 
'  H.  Senator,  a,  a.  0.  S.  28. 
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fectionskrankheiten  findet,  kann  der  Harn  alle  möglichen  Formen  von 
Cylindern  enthalten,  hyaline,  granulirte,  selbst  Epithelialcylinder  oder  mit 
Fettkörnchen  besetzte  Cylinder,  und  Wachscylinder.  Epithelcylinder  be- 
weisen nichts  als  eine  Epithelabstossung,  Fettkörnehencylinder  oder  hyaline 
Cylinder  mit  verfettetem  Epithel  sprechen  nur  für  einen  Degenerations- 
process.  Nur  Cylinder  mit  aufgelagerten  Leukocyten  (und  zvrar  fast  immer 
mononucleären)  sprechen  für  einen  entzündlichen  Process,  solche  mit  Blut- 
körperchenauflagerungen oder  vollständige  Blutcylinder  für  Blutungen  inner- 
halb des  Nierenparenchyms.    (Senator.) 

Damit  ist  aber  die  klinische  Beweiskraft'  der  Cylinder  für  die  Dia- 
gnose der  Nephritis  schon  eingeschrä^nkt.  Einfacher,  selbst  reichlicher 
Blutgehalt  des  Pesturins  beweist  keinesfalls  Nephritis.  Blut  kann  im 
Harn  bei  der  Pest  aus  jedem  Theile  der  Harnwege  entstammen,  bei  Blu- 
tungen aus  dem  Nierenbecken  oder  in  der  Nierensubstanz  selbst  —  ohne 
Nephritis  —  können  die  Blutkörperchen  zackig,  geschrumpft  oder  aus- 
gelaugt erscheinen.  Blutkörperchencylinder  können  ebenfalls  nur  mit  Vor- 
sicht zur  Diagnose  einer  Nephritis  verwerthet  werden,  da  dieselben  auch 
bei  Nierenblutungen  ohne  Nephritis  vorkommen  können,  vmd  gerade 
ckcumscripte  hämorrhagische  Herde  in  der  Pestniere  beobachtet  werden. 

Noch  mehr  wird  die  Diagnose  dm'ch  die  oft  niedrigen  specifischen 
Gewichte  des  Harnes  erschwert.  Dass  bei  Pestkranken  Polyurie  vor- 
kommt, wurde  wahrscheinlich  gemacht. 

Ketentio  urinae,  welche  den  Gebrauch  des  Katheters  nothwendig 
machte,  habe  ich  nur  selten  gesehen.  Stärkere  Füllung  der  Blase  glaube 
ich  nicht  öfter  als  sonst  bei  schwer  besinnlichen  Kranken  gefunden  zu 
haben.  Aoyama  hingegen  hat  Ketentio  urinae  häufig  beobachtet,  nicht 
nur  bei  delirirenden,  sondern  geistig  vollkommen  klaren  Kranken.  — 
Sehr  viel  häufiger  als  Harnverhaltung  war  bei  Kranken  mit  Bewusstseins- 
störungen  Untersichlassen  des  Urins  zu  sehen. 

Bezüglich   der  Bakteriologie   des  Harnes   wkd   auf  S.  45  verwiesen. 

Gresehlechtsorgane. 

*  Am  männlichen  Genitale  finden  sich  keine  besonderen  Verände- 
rungen. In  einem  Falle  beobachtete  die  Deutsche  Kommission^  einen 
als  primär  aufgefassten  Carbunkel  am  Penis.  Choksy"  will  öfter  während 
der  Erkrankung  Priapismus  beobachtet  haben.  Bei  Leistendrüsen  kann 
sich  das  Oedem  auf  das  Scrotum  ausdehnen. 

Am  äusseren  weiblichen  Genitale  findet  man  bei  derselben  Gelegen- 
heit Oedem  der  grossen  Labien.  (Siehe  Abschnitt  Bubonen.) 


'  Deutsche  Pestkomraissiou,  a.  a.  0.  S.  14-t. 

^  Eep.  on  the  outbreal  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  243. 
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Uterusblutungen  scheinen  (in  ähnlicher  Beziehung  wie  Epistaxis) 
bei  Pest  bisweilen  vorzukommen;  schon  Eussel^  thut  dieses  Umstandes 
Erwähnung.  Thomson^  beobachtete  bei  sieben  Frauen  vorzeitige  und 
sehr  reichliche  Menstruation  am  Beginne  der  Erkrankung.  Choksy*  sah 
ebenfalls  öfters  Blutungen  aus  dem  weiblichen  Genitale. 

Während  der  Schwangerschaft  führt  die  Pesterki'ankung  sehr  häufig 
—  vielleicht  sogar  in  der  Eegel  —  zur  vorzeitigen  Entbindung.  Schon 
von  Alters  wusste  man  davon.  So  sagt  Procopius^  von  den  Erauen, 
die  in  der  Schwangerschaft  von  der  Pest  ergriffen  wurden:  „Auf  der 
Stelle  gebaren  sie,  gleichviel,  in  welchem  Monate,  und  war  auch  das 
Kind  lebensfähig,  so  fiel  es  doch  sicher  dem  Tode  anheim."  Auch 
Diemerbroeck^  erwähnt  das  Abortiren  der  Frauen  zu  Pestzeiten.  Rüssel" 
berichtet:  „In  jeder  Periode  der  Schwangerschaft  entgingen  die  Frauen- 
zimmer, wenn  sie  die  Pest  bekamen,  dem  Missgebären  selten,  und  viele 
von  ihnen  kamen  um,  selbst  wo  der  Blutverlust  nicht  beträchtlich  ge- 
wesen war."  Die  Kinder  zeigten  manchmal  Spuren  der  Ansteckung 
(Bubonen).  So  weit  Eussel's  Erfahrungen  reichen,  sind  die  Kinder  todt 
zur  Welt  gekommen  oder  wenige  Stunden  nachher  gestorben. 

Die  Deutsche  Kommission'  weist  auf  die  Vermehrung  der  Todt- 
geburten  unter  dem  Einflüsse  der  Pestepidemie  in  Bombay  hin: 


Vor  dem  Ausbruche  der  Pest: 


l/I— 28/1        29/I-25/II     26/11— 24/m 


Todtgeborene  ia  Proceaten  der  Lebeadgeboreaea 


96 


Während  der  Pestepidemie: 


30/XII— 26/1    27/1— 23/11     24/11— 23/111 


Todtgeboreae  ia  Proceaten  der  Lebeadgeboreaea 


13'3 


24*7 


24-0 


Bei  einer  Frau,  deren  Krankheitsgeschichte  mitgetheilt  ist,  erfolgte 
der  Abortus  einer  zweimonatlichen  Frucht  gleich  zu  Beginn  der  Er- 
krankung am  2.  Fiebertage,  noch  bevor  der  Bubo  bemerkt  wurde  8. 


1  Rüssel,  a.  a.  0.  S.  10.5. 

■■'  Gatacre,  Eep.  on  the  outbreak  of  bub.  plague  ia  Bombay  1896/97,  p.  66. 

'  Rep.  oa  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896/97,  p.  243. 

*  Prooopius,  Bell,  persic.  IL,  c.  22. 

°  Diemerbroeck,  De  peste,  Amsterdam  1665,  p.  16. 

'  Rüssel,  Abhaadlungea  über  die  Pest,  Leipzig  1892,  L,  S.  106. 

'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  29. 

^  Deutsche  Pestkommissioa,  a.  a.  0.  S.  171. 
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Dallas^  hat  3  Fälle  von  Abortus  nach  dem  vierten  Monate  ge- 
sehen. Choksy^  beobachtete  bei  Schwangerschaft  in  der  Eegel  Aus- 
stossung  der  Frucht;   in   allen  Fällen  bis   auf  einen  starben  die  Mütter. 

Die  Deutsche  Kommission  erklärte  das  Absterben  der  Früchte, 
wie  im  anatomisch-pathologischen  Abschnitt  erwähnt  ist,  durch  Ver- 
giftung mit  Pesttoxinen.  Lebensfähige  Früchte  können  auch  lebend  und, 
wie  es  scheint,  gesund  zur  Welt  gebracht  werden;  jedoch  fehlen  darüber 
noch  entsprechende  verlässliche  Mittheilungen. 


Blut. 

Nach  P.  KusseP  unterschied  sich  das  Aderlassblut  Pestkranker 
wenig  von  normalem.  Clot-Bey*  presste  dem  Blutkuchen  geronnenen 
Aderlassblutes  nur  wenig  oder  kein  Serum  ab,  erst  nach  längerer  Zeit 
war  die  Menge  des  abgeschiedenen  Serums  grösser  als  normal  und  stark 
roth  gefärbt.  Eochet^  fand  wie  Clot-Bey  das  Serum  des  Aderlassblutes 
stark  roth  gefärbt;  mit  essigsaurem  Blei  getränkte  Papierstreifen,  über 
das  Blut  befestigt,  wurden  gebräunt.  —  Nach  Griesinger  bildet  das 
aus  der  Ader  gelassene  Blut  keine  Kruste,  aber  einen  grossen,  lockeren, 
dunklen  Kuchen  mit  stark  roth  gefärbtem  Serum.  Koux,  der  dieselbe 
Quelle  wie  Griesinger  benützte,  macht  dieselben  Angaben  wie  Griesin- 
ger.    Grisolle^  hebt  das  venöse  Aussehen  des  Leichenblutes  hervor. 

Makroskopische  Beschaffenheit. 

Bei  der  Entnahme  von  Blutstropfen  zu  bakteriologischen  oder  klini- 
schen Zwecken  zeigt  sich  ein  verschiedenes  Aussehen  der  Blutstropfen. 
Leicht  austretend  und  von  gewöhnlicher  Farbe,  so  lange  die  Kadialis 
weit  ist,  ist  bei  engen  Arterien  mit  dem  Hereinbrechen  der  Herzschwäche 
der  nur  schwer  zu  gewinnende  Blutstropfen  tief  dunkel,  die  Venosität 
des  Blutes  anzeigend. 

Dass  die  von  Clot-Bey  und  Röchet  beschriebene  Rothfärbung 
des  Blutserums  zum  Mindesten  nicht  bei  allen  Pestfällen  sein  kann, 
geht   aus    meiner  Untersuchung   einer   in    einer   dünnen   Glasröhre   auf- 


^  Gatacre,  a.  a.  0.  p.  99. 

"  Choksy,  a.  a.  0.  p.  243. 

s  P.  Kussel,  a.  a.  0.  S.  169. 

*  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p.  36. 

^  Eochet  in  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p,  103. 

^  Grisolle,  cit.  nach  Koux,  Maladies  des  pays  chauds,  Paris  1889,  I,  p.  240. 
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gefangenen  und  der  Gerinnung  überlassenen  Blutprobe  eines  moribunden 
Falles  mit  ausgesprochener  hämorrhagischer  Diathese  hervor.  Das  Serum 
zeigte  weder  makroskopisch  noch  spectroskopisch  die  Anwesenheit  von 
freiem  Blutfarbstoffe. 

Morphologischer  Befund. 

Eichwald  und  Sommerbrodt  (Epidemie  in  Astrachan  1878/79) 
fanden  im  Blute  eines  Pestfalles  „eine  sichtliche  Vermehrung  der  weissen 
Blutkörperchen  und  ausserdem  eine  Unzahl  minimaler  rundlicher,  stark 
lichtbrechender  Körperchen,  die  sich  ab  und  zu  zu  zweien  aneinander 
legten,  selten  länglich  erschienen,  und  die  theils  im  Serum  schwammen, 
theils  den  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  aufsassen".  Ueber  deren 
Natur  und  Bedeutung  enthalten  sich  die  genannten  Beobachter  aller 
Schlüssel  —  Es  soll  gleich  bemerkt  werden,  dass  die  exacte  Schilderung 
der  Körperchen,  die  Eichwald  und  Sommerbrodt  beschrieben,  keinen 
Zweifel  darüber  aufkommen  lässt,  dass  diese  Gebilde  mit  den  auch  im 
normalen  Blute  vorhandenen  Hämokonien^  identisch  sind. 

An  den  rothen  Blutkörperchen  haben  Aoyama,  Pöch  und  ich  am 
frischen  Blutpräparate  keine  Veränderungen  gesehen.  Aoyama  fand  be- 
züglich der  Zahl  der  Erythrocyten  normale  Werthe,  Pöch  manchmal 
Verminderung. 

Die  von  Eichwald  und  Sommerbrodt  zuerst  aufgefundene  Leuko- 
cytose  haben  die  späteren  Beobachter  bestätigt.  An  frisch  eingedeckten 
Blutpräparaten  von  Pestkranken  kann  man  sich  leicht  von  dem  Bestehen 
einer  massigen  Leukocytose  überzeugen.  Die  Untersuchungen  von  Pöch 
erbringen  den  Nachweis  einer  Leukocytose  wechselnden  Grades,  zwischen 
8 — 45  Tausend.  Aoyama's  Untersuchungen  haben  ganz  besonders  auf- 
fallende Grade  von  Leukocytose  ergeben  (Zahl  der  Leukocyten  in  vier 
Fällen  20.000,  110.000,  120.000,  200.000,  bei  einem  Verhältnisse  zu  den 
Erythrocyten  wie  1 :  335,  1 :  74-4,  1 :  36-6,  1 :  38).  Die  Vermehi-ung  der 
Leukocyten  geschieht  nach  Aoyama  —  entsprechend  den  Verhältnissen 
der  Leukocytose  —  durch  relative  Zunahme  der  mehrkernigen  Leuko- 
cyten; die  eosinophilen  Zellen  fand  Aoyama  sehr  vermindert.  Die  Blut- 
plättchen fand  Aoyama  in  der  Regel  vermehrt^. 


^  A.  Hirsch  und  M.  Sommerbrodt,  a.  a.  0.  S.  50  und  55. 
^  H.  P.  Müller,    Ueber    einen    bisher   nicht   beachteten   Formbestandtheil    des 
Blutes.     Centralbl.  f.  allg.  Pathologie  und  pathol.  Anatomie,  Bd.  VIl,  1896,  S.  529  ff. 
^  Der  bakteriologische  Befund  des  Blutes  befindet  sich  auf  S.  47  ff. 
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Krankheitsdauer  und  Ausgänge,  Tod. 
Rückfälle.    Mehrmalige  Erkrankung. 

Da  der  weitaus  häufigere  Ausgang  der  Pest  der  Tod  ist,  so  er- 
scheint es  zweckmässiger,  mit  der  Krankheitsdauer  der  letal  endenden 
Fälle  zu  beginnen. 

Die  Berichterstatter  historischer  Epidemien^  erwähnen  Fälle,  dass 
Personen,  die  vorher  kein  Symptom  einer  Krankheit  zeigten,  heim  Mahle, 
am  Wege,  hei  ihrer  gewohnten  Beschäftigung  „wie  vom  Blitz  getroffen" 
starben.  Es  erscheint  dies  nicht  so  unglaubwürdig,  da  es  zweifellos  Fälle 
ohne  oder  zum  Mindesten  ohne  nennenswerthe  Allgemeinerscheinungen 
gibt,  die  dem  plötzlichen  Herztode  jederzeit  unterliegen  können. 

Alle  Angaben  stimmen  darin  überein,  dass  die  grösste  Zahl  der 
Todesfälle  innerhalb  der  ersten  acht  Krankheitstage  sich  ereignet;  nach 
Griesinger  erfolgt  die  grosse  Mehrzahl  der  Todesfälle  um  den  dritten 
bis  fünften  Tag.  Innerhalb  dieser  Frist  kann  der  Tod  jederzeit  eintreten, 
schon  nach  Stunden  von  dem  ersten  Beginne  der  Krankheitserscheinungen 
(Pestis  siderans).  So  erwähnt  Weir^  einen  Kutscher,  der  in  yollkomme- 
nem  Wohlbefinden  seine  Arbeit  bis  2  ühi-  Nachmittags  verrichtete,  dann 
über  Schmerzen  im  Kopfe  und  Körper  klagte,  sich  zu  Bette  begab  und 
um  5  Uhr  Nachmittags  starb.  Fälle,  welche  im  ersten  Krankheitstage 
starben,  haben  alle  Berichterstatter  der  letzten  Epidemie  gesehen. 

Ausführlichere  statistische  Angaben  bezüglich  der  Todeszeit  sind 
leider  auch  aus  den  letzten  Epidemien  nicht  mitgetheüt  worden.  So  viel 
scheint  sicher  zu  sein,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Todesfälle  innerhalb 
der  ersten  acht  Krankheitstage  fällt,  nur  ein  Bruchtheil  auf  die  folgen- 
den Tage  und  Wochen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  Fällen,  die 
nach  Ende  der  zweiten  Woche  sterben,  nicht  mehr  um  Pest,  sondern 
um  Secundärinfectionen  (Tonsillen!),  Complicationen  und  Nachkrankheiten, 
oder  um  einfache  Erschöpfung  im  Anschluss  an  die  Pestinfection,  um 
„Pestmarasmus"  (Albrecht  und  Ghon). 

•  Yersin*,  der  in  Hong-Kong  besonders  schwere  Fälle  (Spitalsmate- 
rial) beobachtet  hat,  sah  den  Tod  meist  nach  48  Stunden  oder  noch  früher 
eintreten;  überlebe  der  Kranke  den  5.  oder  6.  Tag,  so  sei  die  Prognose 
besser. 


'  AusführHche  Citate  bei  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  59 ff. 
2  Weir,  a.  a.  0.  S.  61. 

'  Tersin,  La  peste  bubonique  ä  Hong-Kong.    Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1894, 
p.  663. 
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Thatsächlicli  wachsen  die  Chancen  der  Genesung,  wenn  der  Kranke 
die  ersten  8  Tage  überlebt.  Griesinger,  dem  alle  neueren  Beobachter 
beipflichten,  führte  die  alte  Ansicht,  dass  die  Vereiterung  der  Bubonen 
ein  günstiges  Zeichen  bedeute,  auf  diese  Verhältnisse  zurück,  insofern 
der  Kranke  eben  die  schwerste  Zeit  überlebt  haben  müsse,  wenn  es  zur 
Eiterung  kommen  soll. 

Die  mittlere  Dauer  der  Erkrankung  schwankt  innerhalb  massiger 
Grenzen,  ist  naturgemäss  von  der  Schwere  der  Infection,  dem  Grade  der 
localen  Veränderungen  u.  dgl.  abhängig.  Griesinger  und  Clot-Bey  be- 
rechneten die  mittlere  Dauer  des  eigentlichen  Pestprocesses  auf  6 — 8  Tage; 
doch  könnten  secundäre  typhoide  Zustände,  Pyämie  u.  dgl.  die  Krankheit 
bis  zu  4  Wochen  protrahiren  (Griesinger).  Mit  dieser  Angabe  stimmen 
auch  die  neuen  Beobachtungen  überein. 

Da  die  einen  Beobachter  von  ungewöhnlich  langsamer  Keconvalescenz 
sprechen,  andere  von  einer  verhältnissmässig  raschen,  so  scheint  es  nahe- 
liegend, dass  die  Verschiedenheit  der  Angaben  auf  dem  subjectiven  Ein- 
druck je  nach  der  vorwiegenden  Häufigkeit  des  gesehenen  klinischen  Bildes 
beruht.  Thatsächlich  habe  ich  sehr  wechselnde  Verhältnisse  gesehen. 
Schwere  Fälle  erholten  sich  oft  sehr  rasch,  verlangten  dringend,  entlassen 
zu  werden,  um  ihre  frühere  Arbeit  aufzunehmen,  während  andererseits 
Fälle  mit  leichten  Allgemeinerscheinungen  oft  wochenlang  das  Bett  nicht 
verliessen.  Die  gewöhnlichen  Klagen  solcher  Fälle  mit  protrahirter 
Eeconvalescenz  bezogen  sich  auf  Mattigkeit  bei  gewöhnlich  negativem 
somatischen  Befund.  Häufig  hatten  ßeconvalescenten,  auch  solche  mit 
rascher  Wiederkehr  der  völligen  Genesung,  starkes  Schlaf bedürfniss; 
viele  Eeconvalescenten  habe  ich  fast  immer.  Tage  hindurch,  schlafend 
angetroffen.    Es  schien,  als  ob  gerade  diese  Fälle  rascher  genasen. 

Bei  der  kurzen  Dauer  der  eigentlichen  Krankheit  ist  das  Fehleu 
von  Abmagerung  erklärlich.  Allerdings  habe  ich  bei  Fällen  mit  lange 
dauerndem  Fieber,  besonders  solchen  mit  Störungen  des  Sensoriums  oder 
solchen  mit  Ekel  vor  Nahrungsaufnahme,  auch  hochgradige  Abmagerung 
gesehen. 

Als  einen  häufigen  Befund  im  Eeconvalescenzstadium  habe  ich  ver- 
langsamten Puls,  Labilität  der  Pulsfrequenz,  leichte  Irregularität  des 
Pulses,  beschleunigte  Athmung  angetroffen. 

Schon  mehr  als  „Nachkrankheiten"  sind  jene  schwereren  oder 
schweren  Erscheinungen  zu  bezeichnen,  welche  nach  Ablauf  des  eigent- 
lichen Fieberstadiums  während  der  Eeconvalescenz  beobachtet  werden  und 
dieselbe  in  die  Länge  ziehen.  Sie  stehen  theils  in  unmittelbarem  Zusam- 
menhang mit  der  Schwere  der  Infection,  indem  die  durch  sie  gesetzten 
Organstörungen  die  eigentliche  Infection  überdauern  und  sich  in  die 
Eeconvalescenz    hereinziehen,    theils    sind    es   Krankheiten   verschiedener 
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Art,  die  an  dem  durch  die  Infection  geschwächten  Organismus  mit 
grösserer  Leichtigkeit  zur  Entwicklung  kommen. 

Nach  Griesinger's  UeberlDÜck  der  älteren  Literatur  sind  Nachkrank- 
heiten nicht  sehr  häufig;  als  solche  führt  er  Hydrops,  langwierige  Drüseu- 
Tereiterungen,  partielle  Lähmungen,  Stummheit,  Geistesstörungen,  Ver- 
eiterung des  Ohres  an.  Liebermeister  nennt  als  Nachkrankheiten 
Parotitis,  Furunkel,  Haut-  und  Muskelabscesse,  Pneumonie,  protrahirtes 
Fieber  mit  typhösem  Zustande,  Hydrops,  partielle  Lähmungen,  Geistes- 
störungen. Lubbock  spricht  von  Verzögerung  der  Keconvalescenz  durch 
Vereiterung  der  Bubonen,  Parotitis,  Hautabscesse,  Carbunkel,  Pneumonie, 
fortdauernde  typhöse  Zustände,  unregelmässige  Fieberattaquen  infolge 
von  Blutvergiftung,  von  Vereiterung  des  Mittelohres,  Taubheit. 

Koux'  erwähnt  als  Folgezustände  vereiterter  Bubonen  Peritonitis 
und  Mediastinitis.  Sticker^  sah  besonders  zahlreiche  Naehkrankheiten: 
oft  lange  zurückbleibende  Schwäche,  dauernde  Lähmung  des  hemmenden 
Vaguseinflusses  auf  das  Herz  und  wochenlange  Vasomotorenlähmung; 
halbseitige  und  doppelseitige  Gaumenlähmungen,  Eecurrenslähmungen, 
Aphonien  und  Aphasien;  hysterische  Stummheit;  Nervenstammläh- 
mungen,  Paraplegien  und  incomplete  Hemiplegien;  Amaurosen 
und  Taubheiten  centraler  Localisation. 

Ich  habe  in  dem  grossen  Materiale  der  Keconvalescentenabtheilung 
des  Arthur  Koad-Hospitals  nur  wenige  Nachkrankheiten  beobachtet:  von 
nervösen  Erkrankungen  einen  Fall  von  acuter  Ataxie,  eine  Plexusneuritis, 
eine  fragliche  Polyneuritis.  In  einigen  Fällen  habe  ich  schwere  geistige 
Stumpfheit  bis  Demenz  gesehen.  Taubheit,  Schwerhörigkeit,  Erblindung, 
Gaumensegellähmungen  u.  dgl.  habe  ich  nie  beobachtet.  Auch  die  Aphasie 
der  Pestkranken  schien  mir  eher  psychisch  bedingt,  mit  dem  Zustande 
des  Sensoriums  zusammenhängend. 

*  Kückfälle.  Nach  Griesinger^  sind  Eückfälle  häufig  und  gefahr- 
voll. Auch  Lieber  meiste  r*  und  Lubbock^  thun  der  Recidive  Er- 
wähnung. 

Bei  den  von  H.  F.  Müller'^  beobachteten  Kranken  findet  sich 
kein  ausgesprochenes  Kecidiv.  In  einem  Falle  ist  er  geneigt,  das  ver- 
spätete Auftreten   symptomatischer  Bubonen   so   aufzufassen.     Nachdem 


'  F.  Eoux,  Maladies  des  pays  ehauds,  Paris  1889,  I,  p.  246. 
"  G.  Sticker,  Ueber  die  Pest  nach  Erfahrungen  in  Bombay.    Munchener  med. 
Wochenschrift  1898,  Nr.  1. 

3  Bei  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  239. 
■•  Bei  Liebermeister,  a.  a.  0.  S.  460. 
">  Lubbock,  a.  a.  0.  p.  343. 
«  H.  P.  Müller,  a.  a,  0.  S.  206  und  209. 


Krankheitsdauer  u.  Ausgänge,  Tod.     Rückfälle.    Mehrmalige  Erkrankung.     267 

ein  Bubo  in  der  linken  Leistenbeuge  schon  in  Resorption  begriffen  und 
der  Patient  durch  drei  Tage  fieberfrei  war,  trat  unter  neuerlichen  Fieber- 
bewegungen und  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens  am  15.  Krank- 
heitstage ein  Bubo  der  rechten  Axilla  auf.    Der  Patient  genas  schliesslich. 

Die  Deutsche  Kommission^  berichtet  über  drei  „klinisch,  ana- 
tomisch und  bakteriologisch  gesicherte  Fälle  von  Pestrecidiv". 

Ein  Knabe,  der  nach  der  Erkrankung  an  einem  axillaren  Bubo  ge- 
heilt war,  wurde  am  19.  Tage  neuerdings  mit  einem  Bubo  auricularis 
posterior  rückfällig,  dem  er  am  7.  Tage  des  Recidivs  erlag.  Bei  der 
Section  fand  man  wohl  in  den  Halsdrüsen,  aber  nicht  mehr  in  den 
Achseldrüsen  Pestbaeillen.  Interessant  sind  auch  die  Schicksale  dieses 
Kranken.  Er  war  am  18.  Tage  aus  einem  Pestspitale  Bombays  geheilt 
entlassen  worden,  wurde  jedoch  sofort  am  nächsten  Tage  wegen  der  Ge- 
schwulst am  Halse  aufgegriifen  und  in  ein  anderes  Pestspital  gebracht. 
Da  man  über  die  Möglichkeit  der  Recidive  nicht  unterrichtet  war,  behan- 
delte man  ihn  als  Eeconyalescenten  und  transferirte  ihn  —  einen  Tag  vor 
seinem  Tode  —  in  ein  drittes,  ausschliesshch  für  Keconvalescenten  be- 
stimmtes Spital.  Der  zweite  Fall  betrifft  eine  Frau,  die  5  Wochen,  nach- 
dem sie  in  mehrtägiger,  sehr  schwerer  Krankheit  einen  rechtsseitigen 
Schenkelbubo  überwunden  hatte  und  man  sie  schon  als  Reconyalescentin 
betrachtete,  neuerdings  an  einem  linksseitigen  Schenkelbubo  erkrankte,  zu 
dem  sich  eine  Diplococcen-  und  Pestbacillen-Pneumonie  gesellte,  der  sie 
am  3.  Tage  erlag.  Beim  dritten  Falle  trat  das  Eecidiv  am  10.  Tage  auf, 
auch  dieser  endete  letal. 

Weir^  erwähnt  zwei  Fälle,  in  denen  derselbe  Bubo  (bei  dem  einen 
ein  Hals-,  bei  dem  andern  ein  Schenkelbubo)  nach  ein,  respective  zwei 
Monaten  recidivirten.    Beide  gingen  in  Heilung  aus. 

Aus  dem  Vorhergesagten  geht  hervor,  dass  hie  und  da  bei  der 
Pest  zweifellos  Recidive  vorkommen.  Der  Verlauf  scheint  meist  un- 
günstig zu  sein.  Das  Recidiv  tritt  oft  spät  in  der  Reconvalescenz,  oft 
nach  mehreren  Wochen  auf,  und  zwar  ebensogut  nach  leichter  wie  nach 
schwerer  Erkrankung.  Da  der  Pestkranke  während  des  Recidivs  wieder 
die  volle  Infectiosität  besitzt,  ist  die  Berücksichtigung  des  möglichen  Ein- 
tretens und  die  richtige  Diagnosticirung  desselben  von  grosser  Wichtigkeit. 

Zur  Erklärung  des  Auftretens  der  Pestrecidive  sei  an  die  Thatsache 
erinnert,  dass  Pestbaeillen  sich  lange  während  der  Reconvalescenz  im 
Körper  in  lebensfähigem  Zustande  erhalten  können.  So  wiesen  Albrecht 
und  6h on^  bei  einer  an  Marasmus  im  Anschlüsse  an  Pest  verstorbenen 


'■  Deutsehe  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  80,  108—115. 

2  Weir,  a.  a.  0.  p.  170. 

2  Albrecht  und  Ghon,  a.  a.  0.  S.  231  (457). 
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Frau   am  252.  (!)  Tage  nach  Beginu   der  Erkrankung  aus  der  Milz  und 
einer  Achseldrüse  culturell  Pestbacillen  nach. 

*  Mehrmalige  Erkrankung.  Die  Möglichkeit  einer  mehrmaligen 
Erkrankung  an  Pest  scheint  nach  vielen  Zeugnissen  älterer  und  neuerer 
Beobachter  ausser  Zweifel  zu  sein. 

Dieme rbroeck^  thut  eines  Mannes  Erwähnung,  der  5  Wochen 
nach  vollendeter  Heilung  zum  zweiten  Male  erkrankte,  und  sagt  in  der 
Anmerkung  zu  der  betreifenden  Krankengeschichte,  dass  im  Allgemeinen 
jemand,  der  die  Pest  überstanden  habe,  gegen  eine  neuerliche  Erkrankung 
widerstandsfähiger  sei,  dass  aber  trotzdem  Wiedererkrankungen  vorkom- 
men. Clot-Bey^  sagt,  eine  sehr  verbreitete  Ansicht  gehe  dahin,  dass 
man  die  Pest  nur  einmal  bekommt,  nach  Analogie  anderer  fieberhafter 
Krankheiten.  Die  Erfahrung  spricht  aber  dagegen.  Zu  allen  Zeiten  hat  man 
■wiederholte  Erkrankungen  an  Pest  beobachtet.  Während  der  Epidemie 
1834/35  haben  Clot-Bey  und  seine  CoUegen  Viele  zu  Grunde  gehen  sehen, 
die  früher  der  Krankheit  entgangen  waren.  ßusseP  nennt  die  Meinung, 
dass  eine  von  der  Pest  genesene  Person  vor  einer  zweiten  Ansteckung  sicher 
sei,  einen  „Volksirrthum".  Er  unterscheidet  genau  zwischen  Eückfall  und 
wiederholter  Erkrankung  und  nimmt  bei  letzterer  eine  „zweite  Ansteckung" 
an.  Pruner*  sagt  in  dieser  Sache  Folgendes:  „Es  ist  in  Bezug  auf  die 
Natur  dieses  Uebels  (der  Pest)  zu  erwähnen,  dass  es  dieselbe  Person 
nicht  nur  einmal  im  Leben,  sondern  auch  während  der  nämHchen  Epi- 
demie öfter  befallen  kann;  jedoch  ist  uns  kein  Fall  bekannt,  wo  in  dem- 
selben epidemischen  Cyklus  ein  Individuum,  das  schon  eiternde  Bubonen 
oder  Carbunkeln  gehabt  hatte,  wieder  von  der  Pest  befallen  worden 
wäre."  Griesinger^  erwähnt,  dass  „mehrmalige  Erki'ankung  desselben 
Individuums  vorkommen  könne,  jedoch  nur  selten  und  alsdann  oft  in 
fragmentärer  Form  (Unwohlsein  und  Schmerzen  in  den  inguinalen  Drüsen, 
einzelne  Carbunkel  u.  s.  w.)".  Liebermeister"  sagt:  „Eine  relative 
Immunität  wird  durch  einmaliges  Ueberstehen  der  Krankheit  erworben; 
eine  etwaige  zweite  Erkrankung  pflegt,  wenn  sie  vorkommt,  weniger  heftig 
zu  sein." 

Auch  während  der  jetzigen  chinesisch-indischen  Epidemie  kamen  FäUe 
von  wiederholter  Erkrankung  zur  Beobachtung.    So  erwähnt  Weir''  eine 


•  Diemerbroeok,  a.  a.  0.  p.  291  (Hist.  X5XVII  annot.). 

2  Clot-Bey,  a.  a.  0.  p.  63  et  64. 

3  Rüssel,  a.  a.  0.  1.  Bd.,  S.  212. 

*  Pruner,  Die  Krankheiten  des  Orients,  1847,  S.  426. 
^  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  238. 

°  Liehermeister,  a.  a.  0.  S.  466. 
'  Weir,  a.  a.  0.  p.  170. 
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Mrs.  Flora  Benjamin,  die  im  Jahre  1894  in  Hong-Kong  an  einem  Pest- 
bubo am  Halse  unter  schweren  Erscheinungen  erkrankte.  Der  Bubo 
wurde  incidirt,  der  ganze  Verlauf  dauerte  P/s  Monate.  Im  December 
1896  wurde  sie  in  Bombay  zum  zweiten  Male  von  der  Pest  ergriffen.  Es 
entstand  ein  Bubo  in  der  rechten  Leiste,  die  Erkrankung  war  in  5  Tagen 
abgelaufen. 

Aus  diesen  Thatsachen  folgt,  dass  durch  einmaliges  Ueberstehen  der 
Pest  nur  relative  Immunität  erworben  wird. 


MortaKtät. 

Die  von  den  verschiedenen  Beobachtern  —  oft  der  nämlichen  Epi- 
demien —  mitgetheilten  Angaben  bezüglich  der  Häufigkeit  des  tödtlichen 
Ausganges  sind  innei-halb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwankend.  Sie 
machen  vielfach  mehr  den  Eindruck,  dass  sie  mehr  auf  Schätzung  als 
auf  Zählung  sich  gründen.  Wenn  wir  von  den  ältesten  und  älteren  An- 
gaben absehen,  nach  welchen,  wie  A.  Hirsch  meint,  die  Zahl  der  Opfer 
der  Pest  oft  ohne  Zweifel  in  übertriebener  "Weise  angegeben  wurden,  so 
sind  doch'  auch  die  Berichte  über  die  letzten  Epidemien  betreffs  der 
Zahlen  der  Mortalität  keineswegs  übereinstimmend.  Die  Gründe  sind 
leicM  einzusehen.  Das  Materiale  aller  ärztlichen  Beobachter  der  letzten 
Zeit,  stets  auf  aussereuropäischem  Boden,  war  Krankenhausmateriale,  in 
welches,  bei  dem  natürlichen  Misstrauen  der  Eingeborenen  gegen  Spitäler 
überhaupt,  nur  schwere  und  schwerste,  somit  leicht  zu  erkennende  und 
nicht  zu  verheimlichende  Fälle  eingeliefert  wurden.  Der  grösste  Theil 
der  leichteren  und  leichtesten  Fälle,  über  deren  Häufigkeit  eine  auch  nur 
grobe  Schätzung  unmöglich  ist,  blieb  der  ärztlichen  Beobachtung  ent- 
zogen. Aber  selbst  über  die  Zahl  der  ausserhalb  der  Spitäler  in  ihren 
Behausungen  gestorbenen  Pestkranken  sind  in  der  Eegel  keine  zuver- 
lässigen Bestimmungen  möglich,  da  in  der  Kegel  eine  behördliche  Leichen- 
schau unmöglich  ist.  In  Bombay  z.  B.  wurden  die  Todesfälle  erst  in  den 
Friedhöfen,  Verbrennungsplätzen,  „Thürmen  des  Schweigens"  (wo  die 
Leichen  der  Parsis  den  Geiern  zum  Frasse  vorgeworfen  werden,  um 
Feuer  und  die  Erde  nicht  zu  entweihen),  wohin  die  Leichen  gebracht 
werden,  bekannt  und  dort  registrirt,  und  zwar  ohne  ärztliche  Beaufsichti- 
gung; bezüglich  der  Feststellung  der  Todesursache  war  man  auf  die  An- 
gaben der  zum  Leichenbegängniss  erschienenen  Angehörigen  angewiesen  ^ 


•  J.  C.  Rogers:  Report  of  the  commission  sent  by  the  Egyptian  government  to 
Bombay  to  study  plague;  Cairo  1897,  p.  9. 
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Auf  diese  Verhältnisse  ist  zweifellos  zurüekzufübreu,  dass  Bitter, 
der  im  Gegensatze  zu  den  meisten  anderen  Beobachtern  Gelegenheit 
hatte,  Europäer  zu  beobachten,  eine  wesentlich  geringere  Sterblichkeit 
sah  als  alle  anderen  Beobachter,  deren  Erfahrungen  sich  auf  Spitäler  mit 
nicht  europäischen  eingeborenen  Kranken  bezogen. 

Aus  den  Angaben  über  historische  Epidemien  sollen  hier  nur  einige 
Zahlen  angeführt  werden. 

Nach  J.  F.  C.  Hecker's'  Berechnung  hat  der  schwarze  Tod  des 
14.  Jahrhunderts  in  Europa  25  Millionen  Menschen,  den  vierten  Theil 
der  damaligen  Bevölkerung,  hinweggerafft.  Griesinger  schätzt  die  Sterb- 
lichkeit nach  den  ihm  vorliegenden  Berichten  zwischen  70  und  90''/(,,  oft 
60%,  selten  weniger.  Nach  Liebermeister  sterben  im  Beginne  einer 
Epidemie  nicht  selten  alle  Erkrankten;  manche  Berichterstatter  histori- 
scher Epidemien  bezeichnen  es  schon  als  einen  wesentlichen  Schritt  zum 
Besseren,  wenn  wenigstens  einzelne  Befallene  davonkommen. 

Clot-Bey,  welcher  der  Ansicht  ist,  dass  die  Epidemie  im  Laufe 
der  letzten  Jahrhunderte  an  Malignität  verloren  hat,  sehätzt  die  Zahl  der 
Todesfälle  auf  ein  Drittel  der  Erkrankten. 

Nach  A.  Hirsch  und  M.  Sommerbrodt's  Berieht  über  die  Pest 
in  Wetljanka  betrug  die  Mortalität  circa  82"/^  der  Erkrankten.  Ter  sin 
berechnete  die  Sterblichkeit  (in  den  Spitälern)  Hong-Kongs  (1894)  auf 
ungefähr  Oö^/q.  Wilm  berechnet  die  Sterblichkeit  in  Hong-Kong  1896 
auf  durchschnittlich  85%.  Nach  Bitter  war  die  Mortalität  im  europäi- 
schen Spitale  Bombays  (1896/97)  im  Mittel  507o,  von  allen  40  Europäern, 
die  1896  bis  Ende  April  1897  von  der  Pest  ergriffen  wurden,  starben 
14  =  35%. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  auf  Benützung  grossen  Materials 
beruhenden  Zahlen  des  Bürgermeisters  Bombays,  Snow^,  und  des  ober- 
sten Medicinalbeamten  dieser  Stadt  (Epidemie  1896/97),  T.  S.  Weirl 
Vollkommen  zuverlässig  sind  freilich  auch  diese  Zahlen  nicht,  da,  wie 
erwähnt,  nicht  nur  das  Gros  der  leichten,  sondern  auch  zahlreiche  schwere 
und  tödtlich  verlaufende  Fälle  der  behördlichen  Keuntniss  entgingen. 

Nach  Snow*  schwankte  die  Sterblichkeit  der  gemeldeten  Pestfälle 
in  den  fünf  letzten  Monaten  des  Jahres  1896  zwischen  58-51%  (im 
September)  bis  80-53 "/o  (im  November);  Mittelzahl  =  76-10%.  In  den 
ersten  acht  Monaten  1897  schwankte  die  Sterblichkeit  zwischen  97-26 "/o 


*  J.  F.  C.  Hecker:  Der  schwarze  Tod  iin  14.  Jahrhundert.    Berlin,  F.  A.  Herbig, 
1832,  S.  40. 

^  P.  C.  H.  Snow's  Report  on  the  outbreak  of  bubonic  plague  in  Bombay  1896/97. 
Bombay  1897. 

'  T.  S.  Weir:  In  P.  C.  H.  Snow's  Eeport  on  the  outbreak  etc. 

*  P.  C.  H.  Snow,  a.  a.  0.  S.  24. 
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(Februar)  bis  50-00 »/o  (Juni);  Mittelzahl  =  89-50 7o.  Die  höchsteu 
Zahlen  waren  in  den  ersten  fünf  Monaten  1897  (der  Reihe  der  Monate 
nach)  83-09%,  97-26o/o,  91-99o/„  89-29»/o,  82-14%. 

Ueber  die  Erhöhung  der  absoluten  allgemeinen  Sterblichkeitsziifer  in 
Bombay,  welche  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nach  Snow  30-64 %p, 
wegen  der  gleichzeitigen  Hungersnoth  aber  wahrscheinlich  auf  36-00''/oq  zu 
berechnen  sein  dürfte,  kann  Snow  keine  bestimmten  Angaben  machen,  da 
ein  grosser  Theil  der  Bevölkerung  Bombays  (auf  846.000  Einwohner  grob 
geschätzt)  während  der  Epidemie  aus  Bombay  auswanderte  (von  October 
1896  bis  Februar  1897  verliessen  398.000  Menschen  die  Stadt),  mithin 
die  Schätzung  der  jeweiligen  Einwohnerzahl  auf  Schwierigkeiten  stiess. 

Bezüglich  der  Verhältnisse  der  Gesammtmortalität  nach  Alter  und 
Geschlecht  theilt  Weir^  die  folgenden  für  1896  giltigen  Zahlen,  die 
sich  auf  das  riesige  Material  von  518.093  Männern  und  303.671  Weibern 
beziehen,  mit. 

Es  starben  nach  Weir  an  Pest  von  Personen  unter 

männlichen 
Geschlechtes 
1  Jahre 0-24  "/„^ 


1—2  Jahren 0-30  »/oo 

■  ■  0-58  %„ 

■  •  0-78  7oo 
,     .  .  2-200/0, 

•  •  3-16  o/„o 

•  ■  3-16  %„ 

•  •  2-89  %o 
,     .  .  3-28  o/o„ 

•  ■  2-60  o/oo 
,  .  .  2-72''/«„ 
,     .  .  2-29  o/„o 

•  ■■  2-68«/oo 

■  ■  2-40o/„o 

•  •  1-79  °/oa 

■  ■  l-91%o 


2-3 

3—4 
5—9 
10—14 
15—19 
20—24 
25—29 
80—34 
35—39 
40—44 
45—49 
50—54 
55—59 

60  und  darüber 

Von  518.093  Personen  männlichen  Geschlechtes  starben  somit  1896 
2-64%o,  von  303.671  Personen  weiblichen  Geschlechtes  l-867oo. 

Aus  der  Tabelle  Weir 's  würde  somit  folgern,  dass  bei  Personen 
männlichen  Geschlechtes  die  grösste  Mortalität  an  Pest  in  das  Alter  von 
10—30,  bei  Weibern  vom  10.-14.  und  25.-29.  Jahre  fällt,  ferner  dass 
die  Sterblichkeit  bei  Männern  (und  wahrscheinlich  auch  die  Morbidität) 


weiblichen 

Geschlechtes 

0-15%o 

0-72%o 
0-27  «/,„ 
0-76  %o 
2-04o/o„ 
3-04o/„, 
2-027„„ 

l-86%o 
2-42«/,, 

1-40  °/oo 
l-93%o 

2-13«/„o 
2-68  %o 

1-41 7oD 
0-65  %o 

1-41  %o 


T.  S.  Weir,  in  Snow's  Report  ou  the  outbreak  etc.,  S.  153. 
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grösser  ist  als  bei  Frauen,  ferner  dass  bei  beiden  Geschlechtern  die  Sterb- 
lichkeit (und  wahrscheinlich  auch  die  Morbidität)  im  Kindesalter  am  ge- 
ringsten ist.  Die  Kichtigkeit  der  Zahlen  ist  nach  Weir  für  die  Kinder, 
und  ich  möchte  hinzufügen  auch  für  die  Weiber  überhaupt,  anzuzweifeln. 
Ich  habe  in  Bombay  in  den  Spitälern  ein  auffallendes  Missverhältniss 
zwischen  der  Zahl  der  männlichen  und  weiblichen  Kranken  gesehen, 
welches  gewiss  auf  die  Verheimlichung  der  Krankheitsfälle  bei  Weibern 
und  Kindern  zurückzuführen  ist.  Um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  kamen 
im  Arthur  Eoad-Hospitale  Bombays  von  Hindu  554  Männer,  98  Frauen, 
41  Kinder  zur  Aufnahme;  von  Mohammedanern  103  Männer,  14  Frauen, 
2  Kinder;  von  getauften  Hindus  oder  Mohammedanern  (Native-Christen) 
88  Männer,  23  Frauen,  5  Kinder;  von  Parsis  6  Männer,  1  Frau, 
kein  Kind. 

Was  Krankenhausmaterial  betrifft,  so  starben  nach  Weir'  im 
Arthur  Koad-Hospitale  von  Hindu  die  Männer  in  öS-TB^/q,  Frauen  in 
öS-OQo/o,  Kinder  in  48-48«/o  (Mortalität  pestkranker  Hindus  also  57-25 «/q); 
von  Mohammedanern  53'33''/o,  von  „Christen"  51-61%.  (Die  Zahlen  der 
aufgenommenen  Weiber  und  Kinder  sind  zu  gering,  um  statistische 
Schlüsse  zu  gestatten.)  Im  Graut  Eoad-Hospitale  Bombays  starben  von 
den  Männern  58-47  "/q,  Weibern  64-04°/,,.  Im  Parel-Hospitale  war  die 
Mortalität  bei  Männern  68-6%,  bei  Weibern  71-07o,  bei  Knaben  42-5%, 
bei  Mädchen  64-3%. 

Was  die  Mortalität  der  Pestfälle  selbst  nach  dem  Alter  betrifft,  so 
starben  im  Arthur  Koad-Hospitale^  von  PestfäUen  im  Alter: 


unter  1 
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1 
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Statistik 

würde  e 

rgeben, 

dass  die 

M 

orbidität 

am  gi'össten  im 

20. — 30.,  dann  vom  10. — 20.  und  30. — 40.  Lebensjahre  ist,  dass  aber  die 
Mortalität  am  höchsten  zwischen  dem  50.  und  60.,  dann  vom  30.  bis 
50.  Jahre  ist. 


'  T.  S.  Weir,  in  P.  C.  H.  Snow's  Report  on  the  outbreali;  etc.,  S.  166  ff. 
^  In  P.  C.  H.  Snow's  Report  on  the  outbreak  etc.,  S.  249. 
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Bezüglich  der  Gesammtmortalität  an  Pest  nach  Eacea  bringt 
Weir'  die  folgenden  interessanten  Angaben,  die  sich  auf  eine  Bevölke- 
rung von  821.764  Einwohner  Bombays  im  Jahre  1896  bezieht. 

Es  starben  von  Jains  8'38%05  ^on  Brahminen  2-34°/o(|,  von  Lin- 
gaets  Y-eS^/ooi ''■on  Bhatias  2-91''/oi,,  von  Hindu  anderer  Kasten  2-63%o, 
von  Hindu  der  niederen  Kasten  2-477oo!  von  Muselmans  0*98%o, 
von  Parsis  l'41''/oß,  von  (eingebornen)  Juden  l"997oo)  '^on  eingebornen 
Christen  (getauften  Juden  oder  Mohammedanern)  2-36''/qo,  von  Eura- 
siern O^OS^oo)  ™ii  Europäern  0'087ooi  von  afrikanischen  Negern 

6-84  %o- 

Auffallend  tritt  die  hohe  Sterblichkeit  der  Jains  und  Lingaets,  die 
aulFallend  niedrige  der  Europäer  hervor.  Nach  den  Europäern  waren  die 
Mohammedaner  und  Eurasier  am  wenigsten  gefährdet.  Es  soll  bemerkt 
werden,  dass  die  Zahl  der  Europäer  Bombays  im  Jahre  1896  (bei  einer 
Bevölkerung  von  rund  850.000)  8118  Männer,  3172  Frauen  betrug.  Im 
Jahre  1896  kam  von  diesen  8118  Männern  nur  1  Todesfall  (somit  0-12'yoo)i 
unter  3172  Frauen  kein  Todesfall  vor. 

Bezüglich  der  hohen  Mortalität  bei  Negern  ist  zu  erwähnen,  dass 
die  Gesammtzahl  der  Neger  Bombays  146  mit  1  Todesfall  an  Pest  (mit- 
hin Mortalität  6-84 "/oo)  beträgt.  Bei  den  190  Chinesen  Bombays  ist  kein 
Todesfall  (im  Jahre  1897)  vorgefallen.  Die  Ungleichheit  der  Mortalität 
bei  männlichen  (l-lS'^jf^^)  und  weiblichen  Mohammedanern  (O-dS^j^^) 
dürfte  auf  den  schon  erwähnten,  besonders  bei  Mohammedanern  schwer 
ins  Gewicht  fallenden  Umstand  zurückzuführen  sein,  dass  Krankheiten 
bei  Weibern  in  der  Eegel  verheimlicht  wurden. 

Vergleichen  wir  die  einzelnen  Berichte,  so  liegt  auf  der  Hand,  dass  sie 
nur  im  Wesentlichen  übereinstimmen.  Dass  die  nicht  übereinstimmenden 
Angaben  bezüglich  der  Häufigkeit  der  Todesfälle  bei  Weibern  auf  die 
schon  oft  erwähnte  Verheimlichung  der  Pestfälle  bei  Weibern  zurückzu- 
führen ist,  also  die  vorliegenden  Daten  keineswegs  den  wirklichen  Ver- 
hältnissen auch  nur  nahekommen,  erscheint  mehr  als  wahrscheinlich.  Von 
besonderer  Wichtigkeit  erscheint,  dass  die  von  Snow  und  Weir  hervor- 
gehobene grössere  Immunität  der  Muselmans  nach  dem  Berichte  des 
Arthur  Road-Hospitals  nicht  zutrifft,  da  nach  den  Berichten  dieses  Spi- 
tals die  Sterblichkeit  unter  den  eingebrachten  Hindu  mit  57-25  %  nur 
wenig  sich  von  jener  der  eingebrachten  Muselmans  mit  53-33  %  unter- 
scheidet. 

Ich  bemerke  übrigens,  dass  Bitter^,  der  in  Bombay  europäische 
Pestkranke   zu   sehen  Gelegenheit   hatte,   der  Ansicht  Weir 's   nicht  ist, 


'  P.  C.  H.  Snow,  a.  a.  0.  S.  152. 
»  H.  Bitter,  a.  a.  0.  S.  62. 
Müller  n.  Pöch,  Die  Pest. 
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dass  Europäer  gegen  Pest  weniger  empfänglich  sein  sollen  als  die  Nativ- 
classen  Bombays. 

Was  die  Mortalität  nach  Jahreszeit  und  Oertlichkeit  betrifft,  so  sind 
die  bisher  geäusserten  Ansichten  keineswegs  übereinstimmend.  Bei  dem 
gegenwärtigen  Stande  der  Pestfrage,  wo  wir  in  der  Anwesenheit  des 
specifischeu  Pesterregers  die  Conditio  sine  qua  non  zum  Zustandekommen 
der  Pestinfection  kennen  gelernt  haben,  hat  die  Frage  der  örtlichen  und 
zeitlichen  Verhältnisse  einen  grossen  Theil  ihrer  AVichtigkeit  verloren. 
Thatsächlich  hat  keine  der  ältesten  und  älteren  Angaben,  welche  einen 
ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  kosmischen  und  tellurischen  Ver- 
hältnissen zur  Entstehung  und  den  Gang  der  Epidemien  vermutheten 
und  zu  begründen  versuchten,  eine  befriedigende  Erklärung  geben  können. 
Annahmen  von  Verhältnissen  örtlicher  und  zeitlicher  Momente,  die  für 
die  eine  Epidemie  zu  passen  schienen,  erscheinen  durch  Verhältnisse  bei 
anderen  Epidemien  widerlegt.  Zeitliche  und  örtliche  Umstände  können 
nur  als  vorbereitende  und  einflussnehmende  Momente  aufgefasst  werden, 
insofern  sie  einen  Einfluss  auf  die  natürliche  Widerstandsfähigkeit  des 
Organismus  und  die  Verbreitungsweise  der  Pesterreger  ausserhalb  des 
Körpers  nehmen. 

Eine  Aufrollung  des  ungeheuren  Materials  —  in  fast  allen  ältesten 
und  älteren  Pestschriften  nehmen  speculative  Betrachtungen  über  den 
Zusammenhang  der  zeitlichen  und  örtlichen  Momente  den  Hauptinhalt 
ein  —  ist  unmöglich,  da  fast  ebensoviel  Ansichten  aufgezählt  werden 
müssten,  als  literarische  Nachrichten  vorliegen. 

Griesinger^  fasst  die  ihm  damals  vorliegende  Literatur  in  Folgen- 
dem zusammen:  „Die  Epidemien  der  Pest  stehen  an  manchen  Orten  in 
einer  ziemlich  markirten  Weise  unter  dem  Einflüsse  der  Jahreszeiten  und 
der  Temperatur.  In  den  kühleren  Gegenden  des  Orients,  in  Syrien,  Con- 
stantinopel,  Griechenland  und  ebenso  früher  in  Europa  wurde  zwar  die 
Krankheit  in  gleicher  Heftigkeit  in  der  Mitte  warmer  Sommer  wie  im 
Schnee  des  Winters  (selbst  in  Moskau)  beobachtet,  doch  so,  dass  sie 
wenigstens  bei  strengerer  Kälte  sich  seltener  und  gutartiger  zeigte,  feuchte 
Wärme  sie  zu  begünstigen  schien  und  die  Epidemien  in  der  Türkei 
meistens  im  Frühling  und  Vorsommer  auftraten.  Dagegen  ist  die  be- 
kannte Thatsache  sehr  bemerkenswerth,  dass  die  Pest  in  Mittelägypten, 
namentlich  in  Cairo,  immer  sicher  auf  der  Höhe  des  Sommers,  von  Mitte 
Juni  au,  zur  Zeit  der  grossen,  trockenen  Hitze,  als  Epidemie  aufhört  und 
dann  nur  noch  seltene  sporadische  Fälle  vorkommen.  Hatte  auch  hier 
eben  die  Krankheit  die  grösste  Ausdehnung  gewonnen,  so  verschwindet 
sie,  während  die  Kirchhöfe  von  Pestleichen  strotzen,  während  die  Effecten 


'  W.  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  227. 
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der  Kranken  überall  ohne  alle  Vorsicht  manipulirt  und  verkauft  werden, 
nun  gerade  ziemlieh  schnell,  und  noch  gar  nie  ist  es  vorgekommen,  dass 
im  Hochsommer  in  Cairo  eine  Epidemie  begonnen  hätte.  Beim  Gleich- 
bleiben aller  übrigen  Momente  kann  dies  doch  nur  der  grossen  Hitze 
und  Trockenheit  dieser  Jahreszeit  zugeschrieben  werden,  wodurch  das 
Pestgift  geradezu  vernichtet  zu  werden  scheint.  Mit  dieser  Auffassung 
stimmt  die  Thatsache  überein,  dass  die  Pest  noch  nie  in  eigentlichen 
Tropengegenden'  beobachtet  wurde,  dass  schon  das  heisse  und  trockene 
Oberägypten  nie  schwere  Epidemien  hatte  und  schon  häufig  bei  den  Epi- 
demien Mittelägyptens  ganz  verschont  blieb,  und  dass  sie  in  ünternubien, 
wo  von  einem  spontanen  Entstehen  keine  Rede  mehr  ist,  nie  über  Wadi- 
Halfa  hinaufgekommen  ist.  —  Die  Pest  ist  also,  wie  die  übrigen  Typhus- 
formen, weit  mehr  eine  Krankheit  gemässigter  als  heisser  Klimate  und 
verträgt  sich,  wie  es  scheint,  noch  weniger  als  diese  mit  sehr-  hohen 
Temperaturen.  Man  hat  diese  Thatsachen  auf  die  künstliche  Vernichtung 
des  Ansteckungsstoffes,  wie  es  scheint  mit  Glück,  angewandt." 

Die  Erfahrung  der  letzten  Epidemien  Indiens,  wo  Pest  in  wahrem 
Tropenklima  auftrat,  hat  die  Ansicht  Griesinger's  widerlegt.  Eichtig 
ist  aber,  dass  zweifellos  auch  in  Bombay  die  Pest  zur  Zeit  der  „warmen 
Periode"  stets  abnahm,  während  sie  stets  in  der  „kalten  Periode"  wieder 
aufflammte.  Zu  erinnern  ist  aber,  dass  die  „kalte  Periode"  mit  ihren 
mittleren,  den  Europäer  au  den  Hochsommer  erinnernden  Temperatur- 
graden den  Eingeborenen  Indiens  thatsächlich  als  kalte  Periode  erscheint, 
dass  die  Constitution  derselben  in  der  dem  Europäer  unerträglich  heissen 
warmen  Periode  mit  ihren  tropischen  Regengüssen  und  der  Schwüle  sich 
am  wohlsten  befindet. 

Bezüglich  der  Verhältnisse  der  Mortalität  nach  Monaten  ergeben 
die  von  Weir^  augeführten  Daten,  welche  allerdings  nur  Spitalmateriale 
betreffen,  dass  die  Sterblichkeit  am  höchsten  auf  der  Höhe  der  Epidemie 
ist,  geringer  im  Beginn,  am  geringsten  gegen  Ablauf  der  Epidemie  (52  % 
im  Beginn,  81-64  »/„  auf  der  Höhe  der  Epidemie,  14-28  «/g  am  Ende). 

Im  Cutchi  Memon-Hospital  Bombays^  wurde  die  Beobachtung  ge- 
macht, dass  milde  Fälle  gegen  Ende  der  Epidemie  häufiger  wurden,  doch 
sollen   auch   die   Fälle   mit  „Lungencomplicationen"   zugenommen  haben. 

Bezüglich  des  Einflusses  der  Constitution  auf  die  Mortalität  lässt 
sich  kaum  Gesichertes  sagen.  Erwägt  man,  dass  aus  früher  angeführten 
Tabellen  hervorging,   dass  das  jugendliche  kräftige  Alter  gerade  so  hohe 


•  An  dieser  Stelle  macht  Griesinger  die  Anmerkung:  „Die  obigen  ostindischen 
Gegenden  haben  kein  wahres  Tropenklima."  Griesinger  meint  damit  die  Gegenden 
Indiens  mit  der  von  Webb  beschriebenen  Palipest.  —  Bombay  hat  wahres  Tro- 
penklima. 

"  T.  S.  Weir,  a.  a.  0.  p.  166  ff. 

18* 


276  Mortalität. 

Zahlen  aufwies  wie  das  höhere  und  höchste  Alter,  so  wird  man  kaum 
der  Constitution  einen  bedeutungsvollen  Werth  einräumen  können.  Dass 
natürlich  durch  Heredität,  überstandene  Krankheiten  u.  s.  w.  minder- 
werthige  Constitutionen  weniger  Wahrscheinlichkeit  zu  genesen  haben, 
ist  wohl  anzunehmen.  Wahrscheinlich  dürften  auch  psychische  Traumen 
nicht  ganz  bedeutungslos  sein.  Besonders  in  den  ältesten  und  älteren 
Pestschriften  finden  sich  Nachrichten,  dass  Leute  aus  Schreck  vor  der 
Pest  gestorben  sind.  Ein  Körnchen  Wahrheit  dürfte  dahinter  stecken. 
In  Bombay  mit  den  fatalistischen  Anschauungen  der  Mohammedaner 
und  Buddhisten  sind  allerdings  keine  gesicherten  Exempel  bekannt  ge- 
worden. 

Noch  weniger  Gesichertes  lässt  sich  über  die  Verhältnisse  der  Be- 
schäftigung, Lebensweise  und  socialen  Verhältnisse,  Nahrungsweise  u.  dgl. 
sagen.  Im  Grossen  und  Ganzen  kommen  die  Verhältnisse  der  Morbidität 
in  Betracht.  Weir  in  Bombay  will  bemerkt  haben^,  dass  das  heimlose, 
im  Freien  campii'ende  Volk  bessere  Chancen  zum  Ueberstehen  der  Krank- 
heit habe  als  das  in  engen,  schmutzigen  Häusern  eingepferchte.  Da  aber 
dort  die  Gelegenheit  zur  Infectiou  eine  grössere  ist,  ist  auch  die  grössere 
Sterblichkeit  daselbst  begreiflich. 

Wie  wenig  zuverlässig  die  in  Bombay  gefundenen  Zahlen  sind, 
trotz  des  riesigen  Materials,  auf  welches  dieselben  sich  beziehen,  geht  — 
um  nur  ein  schlagendes  Beispiel  anzuführen  —  aus  der  Verschiedenheit 
der  Berichte  aus  den  Spitälern  hervor.  Dass  die  Berechnung  der  Zahlen 
richtig  ist,  soll  nicht  bezweifelt  werden,  aber  es  muss  sehi'  bezweifelt 
werden,  ob  die  Beobachtungen,  aus  denen  die  Zahlen  berechnet  wurden, 
zuverlässig  sind.  Nur  die  Annahme  unrichtiger  Beobachtung  („.  .  .  im 
Orient,  wo  überhaupt  ein  sehr  primitiver  Zustand  der  Diagnostik 
herrscht  .  .  .",  Griesinger^)  kann  erklären,  dass  in  den  Spitälern  Bom- 
bays mit  dem  wahrscheinlich  ganz  gleichen  Material,  zu  derselben  Zeit, 
unter  mehr  oder  weniger  der  gleichen,  meist  symptomatischen  Therapie, 
so  verschiedene  Sterblichkeitsverhältnisse  beobachtet  wurden  (42-28  7o) 
57-63  7o,  60-16  o/o,  68-88  7o,  76-7  o/J-  Mit  feinem  Spott  führt  Weir» 
an,  dass  die  Sterblichkeit  in  einem  von  einem  ungelehrten  „Hakim"  ge- 
leiteten Spitale  Bombays  (Julai  or  Weavers'  Hospital)  nur  44 ",  o  betrug, 
obwohl  mehrere  Fälle  „of  a  very  b-ad  type"  waren. 

Auf  einem  mehr  sicheren  Boden  bewegen  wir  uns,  Aveun  wir-  den 
Beziehungen  der  Mortalität  zu  den  einzelnen  Krankheitserscheinungen 
der  Pest  nachgehen. 


1  T.  S.  Weir,  a.  a.  0.  p.  184. 

2  W.  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  227. 
»  T.  S.  Weir,  a.  a.  0.  p.  168. 
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Was  die  Bubonen  anlangt,  so  ergab  sich  aus  den  klinisclien  und 
anatomischen  Beobachtungen,  dass  die  Halsbubonen,  primäre  und  secun- 
däre,  eine  fast  absolut  letale  Prognose  haben,  einerseits  wegen  der  mecha- 
nischen Verhältnisse,  Druck  auf  die  Trachea,  Glottisödem,  andererseits 
wegen  der  häufigen  von  den  Tonsillen  ausgehenden  Seeundärinfectionen. 
Den  axillaren  Bubonen  scheint  eine  grössere  Mortalität  zuzukommen 
als  den  inguinalen. 

Ob  Carbunkel  eine  grössere  Mortalität  bedingen,  ist  nicht  sicher- 
gestellt. Bemerkenswerth  erscheint,  dass  anatomisch  von  Carbunkeln  aus 
—  im  Gegensatz  zu  den  exulcerirten  Tonsillen  —  in  keinem  Falle  eine 
Secundärinfection  nachgewiesen  werden  konnte.  Lubbock  hält  Carbunkel 
am  Nacken,  entlang  der  Wirbelsäule,  für  besonders  gefährlich.  Ueber 
einschlägige  Fälle  fehlen  aus  den  letzten  Epidemien  Belege. 

Lungencomplicationen.  Wahrscheinlich  führt  primäre  Pest- 
pneumonie  stets  zum  tödtlichen  Ausgang,  zum  Mindesten  scheint  Aus- 
gang in  Genesung  äusserst  selten  zu  sein.  Dass  kleine  embolisehe  Pest- 
pneumonien  unter  Umständen  heilen  können,  erscheint  nicht  unmöglich. 
Dass  für  hypostatische  Pneumonien  dieselben  Wahrscheinlichkeiten  un- 
günstigen oder  günstigen  Ausganges  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten 
gelten,  erscheint  wahrscheinlich. 

Diphtheritische  Beläge,  ülcerationen  der  Tonsillen  scheinen  nach 
den  bisher  vorliegenden  klinischen  und  bakteriologischen  Erfahrungen 
wegen  der  in  der  Eegel  eintretenden  Seeundärinfectionen  stets  tödtlich 
abzulaufen. 


Prognose. 

Ob  Tod  oder  Genesung  die  Ki'ankheit  abschliesst,  ist  von  mehreren 
Componenten  abhängig.  In  erster  Linie  kommt  die  Grösse  der  natür- 
lichen Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  mit  ihren  verschiedeneu  in- 
dividuellen, zeitlichen  und  örtlichen  Verhältnissen  in  Betracht,  dann  aber 
auch  die  Menge  und  Virulenz  des  aufgenommenen  Krankheitsgiftes,  die 
Eintrittspforte  desselben,  die  Entwicklung  und  der  Sitz  der  Metastasen, 
der  Hinzutritt  von  Seeundärinfectionen  und  die  Schwere  der  Complicationen. 

Wir  haben  jener  Verhältnisse  zuerst  zu  gedenken,  die  mit  fast  ab- 
soluter Sicherheit  den  Tod  im  Gefolge  haben.  Die  primäre  Pestpneumonie, 
der  primäre  Halsbubo,  die  Pestmeningitis,  der  ulcerative  Zerfall  der  Ton- 
sillen mit  seiner  secundären  Infection  mit  Streptococcen  scheinen,  soweit 
bis  jetzt  die  Erfahrungen  zu  übersehen  sind,  Ausgang  in  Genesung  fast 
auszuschliessen. 


278  Prognose. 

Die  enorme  Höhe  der  Mortalität  an  sich  gestaltet  iu  jedem  Falle 
die  Prognose  als  eine  ernste.  Ob  Geschlecht  und  Alter,  Eace  und  Klima, 
Constitution  und  Beschäftigung  irgend  einen  Einfluss  auf  Verlauf  und 
Ausgang  der  Krankheit  nehmen  können,  bleibt  nach  den  sich  wider- 
sprechenden Angaben  der  Beobachter  dahingestellt.  Alle  diese  Verhält- 
nisse scheinen  ohne  Einfluss  auf  den  jeweiligen  Grad  der  natürlichen 
Widerstandsfähigkeit  zu  sein,  am  ehesten  wird  die  Prognose  mit  ßück- 
sicht  auf  den  jeweiligen  Grad  der  Malignität  der  Epidemie  gestellt  werden 
müssen.  Fast  alle  Beobachter  wollen  ein  Schwanken  der  Bösartigkeit  der 
Epidemien  beobachtet  haben,  zumeist  in  dem  Sinne,  dass  mit  Abnahme 
der  Extensität  der  Epidemie  zugleich  eine  Abnahme  der  Intensität  der- 
selben Hand  in  Hand  gehe,  so  dass  mehr  leichtere  Fälle  mit  günstigem 
Ausgang  gesehen  werden. 

Zweifellos  auch  scheinen  die  einzelnen  Pestepidemien  an  sich  ver- 
schiedene Malignität  zu  besitzen.  Es  braucht  nur  an  den  schwarzen  Tod 
und  die  ihm  sehr  nahestehende  indische  Pest  erinnert  zu  werden,  welche 
im  Gegensatz  zu  anderen  Pestepidemien  durch  die  Häufigkeit  der  Lungen- 
complicationen  ihre  besondere  Bösartigkeit  erlangt  hat. 

Ueberblickt  man  die  Krankengeschichten  von  Fällen,  die  mit  Tod 
enden  oder  die  in  Genesung  übergehen,  so  ergibt  sich  zunächst,  dass  eine 
Prognose  höchstens  für  die  nächsten  Stunden  gelten  kann.  Wir  haben 
im  Verlaufe  der  Darstellung  gesehen,  dass  die  Schwere  des  Allgemein- 
befindens keinen  sicheren  Schluss  auf  die  Schwere  und  Ausdehnung  der 
Infection  gestattet,  vor  Allem  aber,  dass  die  geschehene  Allgemeininfection 
stets  die  Prognose  ernst  gestaltet.  Nicht  die  Allgemeininfection  als  solche 
ist  gefährlich.  Man  hat  Fälle  mit  positivem  Blutbefund  häufig  genug 
heilen  gesehen,  wahrscheinlich  wäre  mit  genaueren  Methoden  der  Procent- 
satz der  positiven  und  genesenen  Fälle  ein  viel  höherer.  Nach  den  klini- 
schen Erfahrungen  ist  das  Vorhandensein  viel  häufiger  anzunehmen  als 
nach  den  bakteriologischen  Befunden.  Wenn  die  auf  reichen  Erfahrungen 
fassende  Ansicht  von  Albrecht  und  Ghon  zu  Recht  besteht,  dass  die 
secundären  Bubonen  und  Hautblutungen  die  Anwesenheit  von  Pestbacillen 
zur  Bedingung  haben,  so  ist  die  Allgemeinerkrankung  um  sehr 
viel  häufiger  als  die  örtliche.  Die  Gefahren  liegen  nicht  in  der 
Allgemeininfection,  sondern  in  dem  jederzeit  möglichen  Auftreten  von 
Pestmetastasen,  deren  Sitz  und  Evolutionsprocess  vielfach  den  Ausgang 
der  Krankheit  bestimmen.  So  sind  besonders  die  secundären  Halsbubonen 
äusserst  gefährliche  Ereignisse,  weil  sie  in  der  Eegel  die  tödtliche  Secun- 
därinfection  mit  Streptococcen  von  den  esulcerirteu  Tonsillarbubonen  im 
Gefolge  haben. 

Da  aber  aus  der  örtlichen  Erkrankung  jederzeit  die  Allgemein- 
erkrankuug  hervorgehen  kann,  diese  mit  ihren  Gefahren  der  unbereehen- 
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baren  Möglichkeiten  des  Sitzes  der  Metastasen  klinisch  erst  erkannt  wer- 
den kann,  wenn  die  Zeichen  der  eingetretenen  Allgemeininfection,  wie 
secundäre  Bubonen,  Carbunkeln,  Hautblutungen  u.  dgl.,  manifest  werden, 
so  kann  die  gestellte  Prognose  höchstens  auf  die  nächsten  Stunden  ihre 
Giltigkeit  haben. 

Sehen  wir  von  diesen  der  Voraussage  gänzlich  sich  entziehenden 
Verhältnissen  ab,  so  bleiben  uns  die  gewöhnlichen  Zeichen  übrig,  nach 
welchen  der  Arzt  bei  anderen  Krankheiten  die  Prognose  beurtheilt.  Die 
Reaction  des  Organismus,  das  Krankheitsbild,  stellt  den  Ausdruck  des 
Verhältnisses  der  natürlichen  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  gegenüber 
dem  Zerstörungswerke  des  eingedrungenen  Pesterregers  dar,  aus  der  Be- 
urtheilung  des  Krankheitsbildes  schöpft  die  Prognose  ihre  Anhaltspunkte. 

Die  Beobachtung  am  Krankenbette  zeigt,  dass  die  Prognose  der 
Pestkranken  von  der  Reaction  des  Centralnervensystems  und  (der  cen- 
tralen Apparate)  des  Herzens  abhängig  ist.  Das  Vorhandensein  oder  Fehlen 
der  „Herzschwäche"  bestimmt  die  Prognose. 

Freilich  haben  wir  uns  zu  erinnern,  dass  die  Herzschwäche  jederzeit 
und  gänzlich  unerwartet,  im  Verlaufe  weniger  Stunden  eintreten  kann. 
Die  im  betreifenden  Capitel  angeführten  Beobachtungen  illustriren  das 
"Wort  Griesinger's,  dass  auch  bei  scheinbar  leichten  und  leichtesten 
Fällen  jederzeit  ganz  plötzlich  und  unvermuthet  der  Tod  eintreten  kann. 

Auch  wenn  man  von  diesen  schwer  vorauszusehenden  Zwischenfällen 
gänzlich  absieht,  so  bleibt  trotzdem  der  Beurtheiluug  des  Pulses  und 
der  Athmung  rücksichtlich  der  Stellung  der  Prognose  —  für  die  nächsten 
Stunden  —  die  erste  Stelle  gewahrt.  Gute  Füllung  der  Arterien  bei 
wenig  verringerter  Spannung  und  massigen  Pulsfrequenzen,  die  130 — 140, 
Frequenzen  der  Athmung,  die  30 — 40  nicht  oder  nur  vorübergehend  über- 
schreiten, lassen  die  Prognose  für  den  betreifenden  Zeitpunkt  als  günstig 
erscheinen,  während  vom  Anfang  an  hohe  Frequenzen  des  Pulses  und 
der  Athmung,  geringe  Spannung  bei  engen  Arterien,  vor  Allem  bei  Auf- 
treten von  paradoxem  Pulse,  ferner  dyspnoische  Athmung,  starke  Cyanose, 
Kühle  der  peripheren  Theile  mit  Sicherheit  den  ungünstigen  Ausgang 
voraussagen  liessen.  Jedenfalls  hat  die  klinische  Beobachtung  wiederholt 
gezeigt,  dass  Fälle  mit  schwerem  Krankheitsbilde  und  sicherer  Allgemein- 
infection —  wie  das  Auftreten  von  Pestmetastasen  bewies  —  aber  mit 
guter  Herzkraft  genasen,  während  andere,  dem  Krankheitsbilde  nach 
leichte  Fälle,  aber  mit  vom  Anbeginne  hohen  Puls-  und  Athmungsfre- 
quenzen,  rasch  erlagen. 

Viel  weniger  prognostische  Bedeutung  scheint  dem  Fieber  zuzu- 
kommen. Allerdings  lassen  Anfangstemperaturen  von  41  ^  C.  und  darüber 
die  Vorhersage  mit  gi-osser  Wahrscheinlichkeit  als  ungünstig  erscheinen. 
Das  Auftreten  unregelmässiger  Remissionen  oder  Exacerbationen  scheint 
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keine  besoadere  Wiclitigkeit  für  die  Prognose  zu  haben,  ausgenommen 
dann,  wenn  dem  Abfallen  der  Temperatur  ein  auch  bei  anderen  Krank- 
heiten ominöses  Aufschnellen  der  Pulsfrequenz  entspricht. 

Da  das  Verhalten  des  Sensoriums,  das  mehr  oder  weniger  starke 
Hervortreten  der  Gehirnerscheinungen  dem  Grade  der  Intoxication  ent- 
spricht, beansprucht  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Gehirnerschei- 
nungen prognostische  Bedeutung.  Allerdings  ist  die  Bedeutung  der  zahl- 
reichen im  Krankheitsbilde  der  Pest  zum  Ausdrucke  kommenden  ner- 
vösen Symptome  eine  wechselnde,  vielfach  schwer  zu  beurtheilende. 

Manchen  Symptomen,  wie  der  Stärke  der  Kopfschmerzen  —  beson- 
ders der  initialen;  späteres  Auftreten  könnte  an  Meningitis  denken  lassen 
— ,  des  Schwindels,  der  anarthrischen  (und  aphasischen)  Sprachstörung, 
der  Polydipsie  und  Polyurie,  Bulimie,  scheint  keine  besondere  Bedeutung 
zuzukommen.  Am  ehesten  noch  scheint  besonders  heftiger  Schwindel  und 
wiederholtes  häufiges  Erbrechen,  welch'  letzteres  in  wahrscheinlich  den 
meisten  Fällen  eher  vom  Schwindelgefühl  als  von  anatomischen  Ver- 
änderungen des  Magens  ausgelöst  ist,  bedeutungsvoll  zu  sein.  Wenigstens 
haben  Kussel  und  Wilm  reichliches  Erbrechen  als  ungünstiges  Symptom 
kennen  gelernt.  —  Bezüglich  des  Sensoriums  kommen  wechselnde  Ver- 
hältnisse vor.  Einestheils  sieht  man  Fälle  rapidesten  Verlaufes,  die  bis 
zum  Tode  freies  oder  nur  wenig  getrübtes  Sensorium  haben,  die  stunden- 
lange Märsche  noch  vor  dem  Tode  zurücklegen,  andererseits  sieht  man 
Fälle  mit  schweren  und  tagelang  dauernden  Störungen  des  Sensoriums 
genesen.  Delirien  stiller  Art  sieht  man  in  gleicher  Weise  bei  günstig 
als  bei  mit  dem  Tode  endenden  Fällen.  Auch  dem  Greifen  und  Haschen 
in  die  Luft,  dem  Subsultus  tendinum  ist  nur  geringe  prognostische  Wichtig- 
keit beizumessen.  Stärkere  oder  allgemeine  Convulsionen  sind  allerdings 
infaust,  weil  sie  in  der  Kegel  sub  finem  vitae  eintreten. 

Im  Allgemeinen  entsprechen  natürlich  die  schweren  Gehirnerschei- 
uungen,  Coma,  Muskelzuckungen,  lärmende  Delirien  den  schwereren  Fällen. 
Ich  möchte  die  Verhältnisse  am  ehesten  mit  denen  des  Typhus  ver- 
gleichen, wo  die  „Febris  nervosa  stupida"  im  Allgemeinen  eine  günstige 
Prognose  vor  der  „Febris  nervosa  versatilis"  voraus  hat. 

Stärkerem  Hervortreten  von  Erscheinungen  seitens  des  Magendarm- 
tractes,  wie  häufigem  Erbrechen,  Durchfällen,  ist  nach  mehreren  Autoren 
(Lubbock,  Bitter)  ungünstige  Bedeutung  zuzumessen.  Allerdings  hat 
Bitter  wie  andere  Beobachter  und  ich  Verstopfung  auch  bei  tödtlich 
endenden  Fällen  gesehen.  Dass  Darmblutungen  oder  Magenblutungen  die 
Prognose  verschlimmern,  erscheint  selbstverständlich.  Alle  Beobachter 
sind  einig,  im  Auftreten  von  Singultus  und  stärkerem  Meteorismus  ein 
infaustes  Zeichen  zu  erblicken. 
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Die  Frage  erhebt  sich,  welche  prognostische  Anhaltspunkte  aus 
den  specifischen  Pestsymptomen,  den  Buboneu  und  Carbunkeln  zu  ge- 
winnen sind. 

Ob  die  Zeit  des  Auftretens  der  Buboneu  und  Carbunkel  prognostisch 
verwerthbar  ist,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  Bekanntlich  haben 
Griesinger  und  fast  alle  auf  ihm  fussenden  Autoren  ein  Auftreten  der 
Bubonen  und  Carbunkel  erst  vom  zweiten  bis  vierten  Erankheitstage  an- 
genommen, ein  frühzeitiges  Erscheinen  derselben  als  günstiges  Sj'mptom 
gedeutet.  Nach  den  jetzigen  Erfahrungen  ist  der  primäre  Bubo  in  der 
Regel  ein  Frühsymptom,  eigentlich  das  erste  —  wenn  auch  klinisch  nicht 
immer  manifeste  —  Symptom.  Das  Erscheinen  eines  Bubo  wäre  insofern 
als  günstiges  Ereigniss  aufzufassen,  als  mit  dem  Erscheinen  desselben 
wenigstens  die  primäre  Pestpneumonie  ausgeschlossen  ist,  deren  Erscheinen 
immer  vorausgesetzt  werden  muss,  so  lange  Bubonen  fehlen.  Abgesehen 
davon  erscheint  die  Frage,  ob  frühes  oder  verspätetes  Erscheinen  der 
Bubonen  prognostische  Bedeutung  hat,  von  geringer  Bedeutung,  weil, 
dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntniss  nach,  der  primäre  Bubo,  wenn 
es  sich  überhaupt  um  Drüsen-  und  nicht  um  Lungenpest  handelt,  schon 
vom  Anbeginne  an  vorhanden  ist  und  um  die  Zeit  seiner  klinischen  Nach- 
weisbarkeit durch  Palpation  wechselnd  ist.  Die  Nachweisbarkeit  durch 
Palpation  ist  allerdings  von  den  verschiedenen  Verhältnissen  der  Schmerz- 
haftigkeit,  Schnelligkeit  des  Wachsthums,  also  allgemeinen  Entwicklungs- 
erscheinungen der  Bubonen  abhängig,  über  deren  Gesetzmässigkeit  jeg- 
liche Kenntniss  vorderhand  fehlt. 

Die  Grösse  der  Bubonen,  der  Grad  der  entzündlichen  Veränderungen 
der  Umgebung  des  Bubo  erscheint  wohl  ohne  besondere  prognostische 
Bedeutung.  Man  sieht  einerseits  Kranke  mit  klinisch  kaum  nachweis- 
baren Bubonen  sterben,  andererseits  Kranke  mit  mächtigen  Bubonen, 
ausgedehnten  Veränderungen  der  Umgebung  genesen.  Dass  eine  beträcht- 
liche Infiltration  und  ausgedehntes  Oedem  in  der  Umgebung  des  primären 
Bubo  keineswegs  ein  absolut  infaustes  System  vorstellt,  wie  Bitter  an- 
nimmt, habe  ich  an  genesenden  Fällen  widerlegt  gesehen. 

Griesinger  und  die  auf  ihn  sich  stützenden  späteren  Autoren  nicht 
eigener  Erfahrung  haben  dem  raschen  Zurückgehen  der  Bubonen  im 
acuten  Stadium  eine  besonders  ungünstige  Bedeutung  zugeschrieben.  In 
einem  von  mh  beobachteten  Falle  traf  die  Angabe  zu. 

Was  den  Sitz  der  Bubonen  anlangt,  so  wurden  einzelne  progno- 
stische Angaben  schon  gelegentlich  des  betreffenden  Abschnittes  auge- 
führt. Der  primäre  Halsbubo  scheint  fast  immer  mit  dem  Tode  des 
Kranken  zu  enden.  Mehrere  Autoren  schreiben  den  inguinalen  Bubonen 
eine  bessere  Prognose  als  den  axillaren  zu.  Lubbock  hält  die  Bubonen 
im  Becken   für   ungünstig.    Da   aber   bei  inguinalen  Bubonen  die  centri- 
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petal  gelegenen  Drüsen  in  der  Regel  betheiligt  sind,  auch  wenn  sie  nicht 
palpirt  werden  können,  erscheint  diese  Ansicht  Lubbock's  fraglich. 

Den  Carhunkeln  haben  mehrere  Autoren  eine  nicht  ungünstige 
Prognose  zugesprochen,  sie  sollen  eine  selbst  bessere  Prognose  als  die 
Bubonen  haben.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  dies,  wenn  überhaupt, 
nur  für  primäre  Carbunkel  gelten  könnte.  Da  secundäre  Bubonen  Pest- 
metastasen vorzustellen  scheinen,  so  kann  ihr  Erscheinen  als  günstiges 
Ereiguiss  wohl  kaum  aufgefasst  werden.  L  üb  bock  hält  Carbunkel  am 
Bücken,  Nacken,  entlang  der  Wirbelsäule  für  besonders  ungünstig. 

Haut-  und  Schleimhautblutungen  erscheinen  insofern  als  un- 
günstig, weil  sie  die  geschehene  Allgemeininfection  mit  ihren  Gefahi'en 
der  Metastasenbildung  beweisen.  Auftreten  zahlreicher  Hautblutungen 
dürfte  stets  als  höchst  ungünstiges  Symptom  aufgefasst  werden,  einer- 
seits, weil  zahlreiche  Hautblutungen  nur  bei  den  tödtlich  verlaufenden 
septicämischen  Fällen  mit  hämorrhagischem  Charakter  vorkommen,  an- 
dererseits, weil  erfahrungsgemäss  Hautblutungen  in  grösserer  Zahl  erst 
in  den  letzten  Stunden  des  Lebens  auftreten. 

Ob  dem  Auftreten  von  Schweissen  jene  günstige  prognostische  Be- 
deutung zukommt,  die  ihnen  besonders  Eussel  und  die  ihm  folgenden 
Griesinger  und  Lubbock  zuschreiben,  erscheint  nach  den  neueren  Er- 
fahrungen als  fraglich.  Schweisse  treten  oft  genug  vor  dem  Tode  im 
Collaps  auf. 

Lubbock  hat  „normalen"  Urin  als  günstiges,  Griesinger  hat 
blutigen  Harn,  cessirende  Urinabscheidung  als  ungünstiges  Symptom  be- 
zeichnet. Nach  meinen  Erfahrungen  kann  bei  den  schwersten  und  tödt- 
lich verlaufenden  Fällen  Polyurie  mit  hellem  Harn  beobachtet  werden. 
Blutiger  Harn-  wird  naturgemäss  stets  die  Prognose  verschlechtern,  be- 
sonders, wenn  Blut  in  reichlicherer  Menge  ausgeschieden  wird.  Vorüber- 
gehenden geringen  Blutgehalt  habe  ich  auch  bei  mit  Genesung  endenden 
Fällen  gesehen. 

Bezüglich  der  Verhältnisse  der  Gravidität,  des  Abortus,  der  Gefahren 
für  Mutter  und  Kind  siehe  S.  45  und  S.  261. 

Was  endlich  den  positiven  Nachweis  von  Pestbacillen  im  Blut  an- 
langt, so  wurde  wiederholt  deren  Bedeutung  gewürdigt:  der  Nachweis 
derselben  im  Blut  bedeutet,  dass  aus  der  Localerkraukung  eine  Allgemein- 
erkrankung geworden  ist.  Wenn  die  auf  anatomischen  und  bakteriologi- 
schen Erfahrungen  fussende  Ansicht  von  Albrecht  und  Ghon  richtig 
ist,  dass  secundäre  Bubonen  und  Carbunkel,  Haut-  und  Schleimhaut- 
blutungen stets  auf  der  Gegenwart  des  Pesterregers  beruhen,  so  muss 
Allgemeininfection  nicht  selten  sein,  da  deren  anatomisch  sichergestellte 
Zeichen,  secundäre  Bubonen,  Carbunkel,  Blutungen  häufig  genug  auch 
bei  mit  Genesung  endenden  Fällen  gefunden  werden.    Die  Gefahren  der 
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Allgemeinmfection  liegen  in  jenen  der  Pestmetastasen  mit  ihren  unbe- 
rechenbaren Gefahren  der  Metastasen  nach  deren  Sitz  und  deren  Evolu- 
tionsvorgängen. Insofern  muss  zweifellos  zugegeben  werden,  dass  der 
positive  Ausfall  der  bakteriologischen  Blutuntersuchung  die  Prognose  ernst 
gestaltet.  Dieselbe  absolut  tödtlich  zu  stellen,  wie  Bitter  es  will,  geht 
nach  den  früher  mitgetheilten  gegentheiligen  Erfahrungen  an  mit  Ge- 
nesung endenden  Fällen  nicht  an. 

Anzuführen  wäre  noch,  dass  nach  Griesinger  bei  schon  einmal 
von  Pest  Befallenen  die  Prognose  günstig  sei,  während  Rückfälle  gefahr- 
voll sein  sollen. 


Therapie. 

Tod  oder  Genesung  hängen  von  dem  Ausgange  des  Kampfes  des 
Organismus  wider  die  eingedrungenen  Krankheitserreger  ab.  Eine  ratio- 
nelle Therapie  muss  daher  ihre  Ziele  einerseits  in  der  Aufrechthaltung 
und  Stärkung  der  natürlichen  Widerstandskraft  des  Organismus,  anderer- 
seits in  der  Unschädlichmachung  entweder  der  Krankheitserreger  selbst 
oder  ihrer  Gifte  erblicken. 

Die  Therapie  der  früheren  Zeiten  hat  nur  historisch-psychologisches 
Interesse'.  Tolle,  an  das  letzte  Mittel  sich  klammernde  Angst,  verdrehte 
Vorstellungen  über  die  Natur  der  Krankheit,  sinnloser  Aberglauben,  aber 
auch  schnöde  Gewinnsucht,  welche  auch  das  unsagbarste  Elend  zum 
Gegenstand  betrügerischer  Speculation  macht,  haben  die  unglaublichsten 
Mittel  zum  Kampfe  gegen  die  Pest  entsendet.  Allerdings  haben  auch 
Männer,  welche  nach  immer  erneuerten  Versuchen  von  der  Hoffnungs- 
losigkeit jeder  Therapie  durchdrungen  waren.  Vielerlei  versucht  und  nichts 
unversucht  gelassen.  Aber  ihre  Vielgeschäftigkeit  entsprach  nicht  der 
Polypragmasis  der  kritiklosen  Aerzte,  sondern  entsprach  dem  rein  mensch- 
lichen Gefühle,  nicht  unthätig  die  Opfer  der  Pest  fallen  zu  sehen,  den 
Kranken  den  Gedanken  der  Hoffnungslosigkeit,  dass  alle  menschliche 
Hilfe  vergeblich  sei,  zu  ersparen. 

In  hohem  Ansehen  stand  noch  im  17.  Jahrhundert  die  zauberkräftige 
Alexipharmaka,  der  Mithridat,  vor  Allem  der  Theriak,  „auf  dessen  Echt- 
heit man  so  grossen  Werth  legte,  dass  man  damit  umging,  eine  beson- 
dere Gesandtschaft  in  den  Orient  zu  schicken,  um  des  echten  Präparates 
theilhaftig   zu   werden".    (Haeser^).     Manardo^   rühmte   ein   Gemisch 


'  Ausführliche  Literaturangaben  finden  sich  unter  Anderen  besonders  bei  Haeser's 
Lehrb.  der  Gesch.  der  Mediein,  Rüssel,  a.  a.  0.  S.  166 ff.,  CIot-Bey,  a.  a.  0.  S.  106 ff. 
"  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  .356. 
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aus  Bocks-.  Enten-  und  Gänseblut  mit  Eaute,  Fenchel,  Kümmel;  Hodges 
rieth  ContrayeiTa,  Ingwer  und  Trochisken  aus  dem  Fleische  der  Klapper- 
schlangen \  Aber  noch  1826  wurde  in  Eussland  von  Amtswegen  das 
Heilmittel  eines  russischen  Bojaren  empfohlen,  Wein,  Caviar  und  Zwie- 
beln, und  als  auch  dies  nichts  nützte,  der  ausgepresste  Saft  von  frischem 
Pferdemist^,  und  Paris,  der  Autor  einer  gekrönten  Schrift  über  die  Pest, 
empfahl  den  innerlichen  Gebrauch  von  Urin^,  welchen  auch  die  Juden 
der  Levante  ihre  Pestkranken  trinken  Hessen. 

Dass  alle  Formen  der  „ausleerenden  Methode",  welche  nach  dem 
Zeugnisse  Haeser's*  „der  Menschheit  mehr  Opfer  gekostet  als  die  blu- 
tigsten Kriege",  geübt  wurden,  ist  selbstverständlich.  Brechmittel,  Pur- 
ganzen, Aderlässe,  selbst  prophylaktisch  geübt,  wurden  reichlich  ange- 
wendet. Auf  den  Kath  Chirac's  und  Chicoyneau's  wurden  „Ströme 
von  Blut"  (Haeser')  vergossen;  ja  einzelne  Aerzte  waren  der  Ansicht, 
„dass  man  die  Pest  an  das  Aderlassen  gewöhnen  müsse"  ^ 

Ueberblickt  man  das  enorme  Lager  medicinischen  Küstwerkes, 
welches  menschliche  Kunst  und  menschliche  Verblendung  zum  Kampfe 
gegen  die  Pest  ersonnen  und  angewendet  hat,  und  hält  man  sich  die  Ueber- 
zeugung  vor  Augen,  welche  sieh  vorurtheilslose  und  erfahrene  Beobachter 
von  Pestepidemien  bezüglich  der  Zuverlässigkeit  und  Wirksamkeit  jeg- 
licher therapeutischer  Massnahmen  gebildet  haben,  so  fragt  es  sich,  ob 
es  nicht  mehr  als  naive  Selbsttäuschung  ist,  wenn  man  von  einer  Therapie 
der  Pest  spricht,  ob  nicht  der  Pestkranke  stirbt  oder  genest,  gleichgiltig, 
ob  ärztliche  Kunst  an  seinem  Lager  gestanden  ist  oder  nicht. 

Clot-Bey''  kommt  nach  Anwendung  der  verschiedensten  Methoden 
zu  dem  Ergebnisse,  dass  alle  therapeutischen  Mittel  von  „fast  absoluter 
Nutzlosigkeit"  sind.  Duvigneau  (1835  Aegypten)  überzeugte  sich  von 
der  absoluten  Nutzlosigkeit  jeder  Therapie.  Bezüglich  interner  Behand- 
lung kommt  er  zu  dem  Ergebnisse,  dass  die  Pest  verlief,  „comme  si  on 
se  füt  borne  ä  administrer  de  l'eau  pure  aux  malades"'.  Das  Eichtige 
trifft  Griesinger,  der  die  „Behandlung  der  Pest"  mit  den  Worten  ein- 
leitet: „Die  geringe  Wirksamkeit  der  Therapie  ergibt  sich  aus  den  oben 
angegebenen  Mortalitätsverhältnissen,  welche  so  ziemlich  gleich  ausfallen 
bei  Pesten,  wo  viele  oder  die  meisten,  wie  bei  solchen,  wo  nur  wenige 
Erkrankte  ärztlich  behandelt  wurden.    In  der  That  kennt  man  kein  Ver- 


^  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  447. 

"  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  669. 

ä  Cit.  nach  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  109. 

*  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  356. 

5  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  591. 

«  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  115. 

'  Clot-Bey,  a.  a.  0.  S.  118. 
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fahren,  welches  mit  auch  nur  einiger  Sicherheit  wirlilichen  Nutzen  bei 
der  einmal  ausgebrochenen  Krankheit  brächte  ..." 

In  der  That  erscheint  es  von  vornherein  auifällig,  dass  so  viele 
Beobachter  mit  ihren  oft  gänzlich  verschiedenen  Heilverfahren  Erfolge 
erzielt  haben  wollen,  mit  Heilverfahren,  die  in  der  Hand  Anderer  und 
mit  den  Augen  Anderer  betrachtet  als  völlig  wirkungslos  sich  erwiesen. 
Auch  die  Statistik  darf  nur  mit  der  grössten  Vorsicht  verwerthet  werden; 
in  den  Spitälern  Bombays  z.  B.,  wo  das  Material  gewiss  ein  ziemlich 
gleichmässiges  war,  sind  die  Schwankungen  der  Sterblichkeit  und  um- 
gekehrt die  der  genesenen  Fälle  schwankend  genug.  Mit  welcher  Vor- 
sicht die  in  Bombay  gefundenen  Zahlen  für  die  Wirksamkeit  der  in  den 
einzelnen  Spitälern  angewendeten  Therapie  zu  verwerthen  sind,  zeigt 
wohl  in  schlagender  Weise  die  von  Weir  angeführte  Thatsache,  dass  ein 
ungelehrter  „Hakim"  die  weitaus  geringste  Sterblichkeitsziffer  in  seinem 
Spitale  hatte. 

Wenn  wir  von  der  zum  Schlüsse  zu  besprechenden  isopathischen 
Therapie  hier  absehen,  so  sind  in  der  Therapie  der  Pest  verschiedene 
Bestrebungen  zu  erkennen.  Die  einen  Massnahmen  sind  rein  symptoma- 
tisch zur  Beseitigung  hervorstechender  —  meist  subjectiver  —  Symptome, 
die  anderen  bezwecken,  einen  Einfluss  auf  die  Evolutionsvorgänge  der 
äusserlich  sichtbaren  specifischen  Localisationen,  Bubonen  und  Carbunkel, 
zu  üben,  wieder  andere  suchen  Symptome,  deren  Auftreten  als  günstiges 
Zeichen  des  Krankheitsverlaufes  aufgefasst  werden,  zu  unterhalten  und 
zu  steigern,  wieder  andere  sind  grob-empirische,  deren  Wirksamkeit  uns 
die  Erfahrung  beweisen  soll,  wenn  auch  die  Art  und  Weise  der  Wirkung 
unbekannt  ist. 

Zu  den  rein  empirisch  gefundenen  Heilverfahren  gehören  die  zuerst 
von  dem  deutschen  Arzte  Andreas  Langner^  1575  empfohlenen  Oel- 
einreibungen.  Zwei  Jahre  später  nennt  Alphanus'  dieselben  ein  sicheres 
Schutzmittel,  selbst  beim  Umgange  mit  Pestkranken.  Weitere  Angaben 
finden  sich  bei  Eipamonti^  (1641),  Petrus  a  Casto^  (1650),  Pietro 
Castagno^  (1651),  Schomberg^  (1707). 

Nach  Haeser^  gerieth  das  Mittel  (trotz  der  günstigen  Erfolge?) 
in  Vergessenheit,  bis  der  englische  Consul  in  Aegypten  (1791),  Baldwin, 
es  von  Neuem  empfahl,  auf  die  Beobachtung  hin,  dass  Oelhändler  und 
Oelträger  nur  selten  und  dann  sehr  gelinde  von  der  Pest  befallen  wur- 
den. Den  absprechenden  Urtheilen  von  Valli^  (1803)  stehen  die  gün- 
stigen Berichte  von  Skünner^  (Malta  1813),  Frari^  (Bosnien  1814, 
auch   innerlicher    Gebrauch),    d'Onofrio    (Noja    1815),    Graberg    di 


1  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  356. 
^  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  975. 
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Hemsoe^  (Tanger  1819,  auch  innerlicher  Gebrauch)  gegenüber.  Ludwig 
Frank^  will  gefunden  haben,  dass  nur  diejenigen  Oelträger  verschont 
blieben,  welche  weder  die  Kleidung  wechselten,  noch  Bäder  gebrauchten. 

Es  scheint,  dass  der  Nutzen  der  Oeleinreibungen  als  prophylakti- 
sches Mittel  auf  die  Therapie  ausgedehnt  wurde.  Griesinger-,  der  den 
Oeleinreibungen  „nicht  die  geringste  Zuverlässigkeit"  zutraut,  erklärt  sich 
die  Möglichkeit,  „zuweilen  den  Gang  der  Krankheit  zu  erleichtern  und 
zu  beschleunigen",  durch  die  diaphoretische  Wirkung  der  Oeleinreibungen. 

Da  in  älteren  Pestschriften  dem  Auftreten  von  kritischen  Schweissen 
eine  grosse  Rolle  zugeschrieben  wird  (eine  Annahme,  welche  die  Erfah- 
rungen in  den  letzten  Epidemien  nicht  bestätigen),  legen  mehrere  Be- 
obachter der  künstlichen  Hervorrufung  von  Schweissen  grossen  Werth 
bei  (Forestus^  Diemerbroeck^).  Einen  Erfolg  hat  EusseP,  der  ver- 
schiedene Versuche  anstellte,  nicht  gesehen. 

Bezüglich  der  anderen  „ausleerenden"  Methoden  gelten  die  Worte 
Griesinger's:  „Purganzen,  Venäsectionen,  Quecksilberbehandlung,  Vesi- 
cation  sind  theils  positiv  und  evident  verderblich,  theils  wenigstens  un- 
nütz und  verdächtig;  Emetica  im  Beginne  scheinen  unschädlich,  aber  von 
höchst  zweifelhafter  Wirksamkeit."  Noch  schärfer  äussert  sich  Haeser, 
der  der  Meinung  ist,  dass  „alle  besseren  Aerzte"  die  Abführmittel  ver- 
werfen*. Aber  noch  in  Bombaj"  sah  ich  profuse  Diarrhoen  mit  Calomel 
imterhalten  und  reichlich  Klysmen  mit  Jodtinctur  in  Wasser  geben.  Der 
Erfolg  war  bestenfalls  gleich  Null. 

Bulbonen  und  Carlbunkel. 

Ausführliche  Literaturangaben  über  verschiedene  Behandlungs- 
methoden theilt  EusseP  mit.  Ein  Theil  der  Beobachter,  unter  welche 
Rüssel  selbst  gehört,  verwarfen  jede  chirurgische  Behandlung,  die  sie 
entweder  als  überflüssig  oder  schädlich  halten  (Forestus,  Diemer- 
broeck,  Hodges,  Bertrand,  La  Moine,  Bailly,  Rochevalier,  Sen- 
ner tu  s),  und  begnügten  sich  mit  dem  einfachen  Gebrauche  von  Um- 
schlägen, Kataplasmen  u.  dgl.,  der  andere  Theil,  meist  von  dem  Ge- 
danken ausgehend,  dass  den  in  den  Buboneu  enthaltenen  giftigen  Säften 
ein  Ausweg  zu  schaffen  sei,  sah  in  der  chirurgischen  Behandlung  den 
einzig  richtigen  Weg.  Den  Versuchen,  die  Bubonen  zu  exstirpiren 
(Geoffroy,  Verney),  wurde  die  grosse  Gefährlichkeit  der  Operation  ent- 


'  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  975. 
ä  W.  Griesinger,  a.  a.  0.  S.  240. 
ä  Cit.  nach  Bussel,  a.  a.  0.  S.  180. 
*  H.  Haeser,  a.  a.  0.  S.  447. 
^  P.  Kussel,  a.  a.  0. 1,  S.  179  ff. 
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gegengehalten;  der  Kranke  sei  in  Gefahr,  durch  die  häufigen  nachfolgen- 
den Blutungen  das  Leben  zu  verlieren,  welche  zu  hemmen  wegen  der 
„grande  dissolution  du  sang"  schwierig  sei  (Le  Moine  und  Bailly). 

Eussel  selbst,  der,  seinerzeit  weit  Torauseilend,  an  verschiedenen 
Stellen  seines  Werkes  Ansichten  ausspricht,  die  erst  mit  den  letzten 
Jahrzehnten  Gemeingut  der  Wissenschaft  geworden  sind,  ist  der  Mei- 
nung, dass  das  „Eiterungsgeschäft"  „unter  der  Arbeit  der  Natur  am 
sichersten  sei"  und  „dann  am  besten  von  Statten  gehe,  wenn  sie  (die 
Natur)  freigelassen,  durch  keinen  unzeitigen  Reiz  örtlicher  Mittel  oder 
schmerzhafter  Operationen  gestört  sei".  Auch  will  Eussel  beobachtet 
haben,  dass  frühzeitiges  Aufschneiden  der  Bubonen,  Ausrotten  der  Drüsen 
und  Scarificiren,  anstatt  die  Suppuration  zu  beschleunigen,  selbe  eher 
zurückzuhalten  schien.  Für  spontan  vereiterte  Bubonen  empfiehlt  Rüssel 
breite  Oeffnung,  um  dem  Entstehen  von  die  Heilung  verzögernden  Fisteln 
vorzubeugen. 

Die  Wundärzte  von  Montpellier  (1720),  die  die  Beobachtung  machten, 
dass  jede  Blutung  bei  der  chirurgischen  Behandlung  der  Bubonen,  sie  möge 
noch  so  massig  sein,  den  Tod  veranlasst,  verwarfen  die  Exstirpation  der 
Bubonen.  Nach  Chicoyneau  pflegten  sie  die  Bubonen  mit  Aetzmitteln 
blosszulegen,  den  Schorf  zu  durchschneiden,  die  Drüsen  zu  entblössen. 
Konnten  sie  ohne  Gefahr  einer  Blutung  entfernt  werden,  wurden  sie  mit 
dem  Messer  ausgeschnitten,  wo  nicht,  etwas  scarificirt  und  mit  „Digestiv- 
salben" u.  s.  w.  gänzlich  zerstört. 

Ebenso  wechselnd  sind  die  Ansichten  bezüglich  der  Behandlung 
der  Carbunkel.  Während  Diemerbroeck  und  Eussel  die  mildeste  Be- 
handlung mit  reizlosen  oder  wenig  reizenden  Salben  vorschlagen,  em- 
pfehlen andere  Aerzte  energische  Behandlung  mit  reizenden  Vesicatorien, 
Aetzmitteln,  tiefen  Scarificationen  (Paulus,  Oribasius,  Ehazes,  Le 
Moine,  Bailly,  Bertrand,  Chicoyneau,  Sennert,  Eochevalier, 
Verney),  selbst  das  Cauterium  actuale  (Hodges). 

In  Bombay  wurden  in  mehreren  Spitälern  Injectionen  mit  ver- 
schiedenen Präparaten  (Jod,  Carbolsäure,  Creolin,  Chinin,  Sublimat,  Chlor- 
zink u.  dgl.)  vorgenommen.  In  einem  der  Spitäler,  dessen  leitender  Arzt 
einen  Erfolg  der  Injectionsmethode  gesehen  haben  will,  betrug  die  Sterb- 
lichkeit der  injicirten  Fälle  68-75  */„  gegen  75'60  "/^  der  nicht  injicirten 
Fälle.  Die  Zahlendifferenz  ist  eine  viel  zu  geringe,  als  dass  auch  der 
Unbefangene  eine  zweifellose  Wirkung  erkennen  könnte.  Erinnert  muss 
werden,  dass  andere  Spitäler  dieselben  oder  noch  bessere  Erfolge  hatten 
ohne  Injectionen. 

üeljerblickt  man  die  therapeutischen  Methoden  und  ihre  Ergebnisse, 
so  ist  deren  Gesammteindruck  ein  wenig  hoffnungsvoller.    Was  soll  von 
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der  Zuverlässigkeit  einer  Tlierapie  gehalten  werden,  wenn  verschiedene 
Aerzte  mit  verschiedenen,  oft  geradezu  entgegengesetzt  wirkenden  Mitteln 
die  gleichen  Erfolge  gesehen  haben  wollen,  und  wenn  die  von  dem  Einen 
gerühmte  Sicherheit  seines  Verfahrens  in  der  Hand  eines  Anderen  völlig 
versagt.  Alle  zuverlässigen  Beobachter  kommen  zu  dem  Ergebnisse,  dass 
es  wohl  möglich  sei,  quälende  Symptome  zu  lindern,  in  einem  oder  dem 
anderen  Falle  vielleicht  sogar  einen  objectiv  wahrnehmbaren  Nutzen  zu 
bringen,  dass  aber  im  Grossen  und  Ganzen  der  Organismus  seinen  Kampf 
zum  Ende  führe,  sei  es  zum  Tode,  sei  es  zur  Genesung,  sei  es  mit  oder 
ohne  ärztliche  Hilfe. 

Da  nach  den  gegenwärtigen  Anschauungen  der  primäre  Bubo  (re- 
spective  primäre  Carbunkel)  einen  örtlichen  und  zunächst  örtlich  bleibenden 
Herd  vorstellt,  von  welchem  aus  die  Blutinfection  und  die  Pestmetastasen, 
wie  die  Intoxication  des  Organismus  ihren  Ursprung  nehmen,  so  wäre 
—  theoretisch  genommen  —  eine  causale  Therapie  möglich,  wenn  die 
Entfernung  des  örtlichen  Processes  gelingen  würde.  Die  Injectionsbehand- 
lung  der  Bubonen  mit  verschiedenen  antibakteriellen  Substanzen  erscheint 
zwecklos,  da  die  Injectionsbehandlung  mit  den  kleinen  Dosen,  wie  solche 
wegen  der  Gefahr  der  Intoxication  überhaupt  nur  in  Frage  kommen 
können,  keine  wirklich  eingreifende  Behandlung  vorstellen  kann,  umso- 
mehr,  als  bei  dem  zweifellosen  Unvermögen,  den  localen  Process  durch 
Injectionen  zu  beseitigen,  die  unmittelbare  Gefahr  nicht  in  den  localen 
Verhältnissen,  sondern  in  der  trotz  Injectionen  stetig  sich  vollziehenden 
Intoxication  des  Gesammtorganismns  liegt,  die  sich  im  Verhalten  des 
Herzens  und  des  Nervensystems  kundgibt.  Jede  locale  Behandlung  er- 
scheint ferner  zwecklos,  sobald  klinisch  aus  dem  Auftreten  von  Pest- 
metastasen auf  den  vollzogenen  Allgemeininfect  geschlossen  werden  kann, 
da  dann  die  Gefahr  längst  nicht  mehr  in  den  primären  Bubonen  und 
Carbunkeln,  sondern  in  der  Allgemeininfection  und  den  damit  verbun- 
denen Gefahren  zu  suchen  ist. 

Eine  wirklich  causale  Therapie  wäre  theoretisch  möglich,  wenn  es 
gelingen  würde,  den  primären  Bubo  (oder  Carbunkel)  mit  Sicherheit  zu 
entfernen.  Dass  die  Injectionsverfahren  keine  Gewähr  bieten,  wurde  vor- 
her angeführt.  So  bliebe  nur  die  exacte  Entfernung  des  primären  Bubo 
(oder  Carbunkels)  durch  blutigen  Eingriff  übrig  (Tamagiwa),  der  aller- 
dings nur  dann  Erfolg  haben  könnte,  wenn  klinisch  mit  der  grössten 
Wahrscheinlichkeit  eine  Allgemeininfection  ausgeschlossen  werden  könnte 
oder  der  Allgemeinzustand,  insbesondere  das  Verhalten  der  Herzkraft  ein 
solches  wäre,  dass  man  dem  Organismus  die  Vernichtung  der  etwa  in 
den  Kreislauf  gelangten  Pesterreger  zutrauen  könnte.  Selbstverständlich 
würde  die  Operation  möglichst  frühzeitig  und  bei  noch  gutem  Allgemein- 
befinden des  Kranken  vorgenommen  werden. 
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Der  Umstand,  dass  die  Chirurgen  früherer  Zeiten  Misserfolge  bei 
ihren  Versuchen  der  radicalen  Entfernung  der  Bubonen  hatten,  ist  wohl 
zum  Theil  auf  die  schwierigen  Verhältnisse,  die  Mängel  der  damaligen 
Technik  zurückzuführen.  Es  wäre  eines  Versuches  werth,  Pestbubonen 
unter  der  heutigen  modernen  Wundbehandlung  chirurgisch  zu  behandeln. 
Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  die  Therapie  der  Pest  dem  Chirurgen,  nicht 
dem  Internisten  zuzuweisen  ist. 

Unter  allen  anderen  nicht  exact-chirurgischen  Behandlungsmethoden 
der  Bubonen  scheinen  nur  die  mildesten  brauchbar  zu  sein.  Von  allen 
Scarificationen  der  Bubonen,  Auflegen  von  stark  reizenden  Salben,  wie 
sie  die  Hindu  auf  Bubonen  und  Carbunkel  applicii'en,  habe  ich  nie  Er- 
folge gesehen.  Die  Erühincisionen  der  Bubonen,  wie  sie  manchmal  in 
Bombay  vorgenommen  wurden  —  irrthümlich  bei  pseudo-fluctuirenden 
Bubonen  —  hält  Sticker  geradezu  für  einen  Kunstfehler.  Wenn  ich 
auch  nach  meinen  Beobachtungen  die  Gefahren,  dass  von  incidirten  Bu- 
bonen aus  Pesterreger  in  den  Kreislauf  gelangen  und  Allgemeininfection 
verursachen  können,  für  übertrieben  halte,  da  die  Pesterreger  ja  jederzeit 
im  Bubo  selbst  in  die  Capillaren  des  Drüsenparenchyms  eintreten  können, 
so  erscheint  mir  die  Frühincision  schon  deswegen  völlig  zwecklos,  weil 
der  locale  Herd  nicht  entfernt,  sondern  nur  gespalten  wird.  Am  zweck- 
mässigsten  dürfte  die  usuelle  Behandlung  sein,  wie  sie  bei  Lymphadeniti- 
den  üblich  ist.  Bei  zweifelloser  Suppuration  der  Drüse,  bei  deutlicher 
Fluctuation  erscheint  die  gewöhnliche  chirurgische  Behandlung  des  Ab- 
scesses  am  Platze. 

Bezüglich  der  Carbunkel  ist  zu  unterscheiden,  ob  primäre  oder  se- 
cundäre  Carbunkel  vorliegen.  Eine  eingreifende  Behandlung  seeundärer 
Carbunkel  erscheint  zwecklos,  da  sie  keinen  localen  Process,  sondern  den 
Ausdruck  der  Allgemeininfection  vorstellen.  Falls  wirklich  primäre  Car- 
bunkel oder  secundäre  über  primären  Bubonen  vorliegen  sollten,  wäre 
eine  exacte  Entfernung  derselben  nach  chirurgischen  Eegeln  zu  ver- 
suchen. 

Ueber  medicinische  Behandlung  dürfte  wenig  zu  sagen  sein.  Sie 
kann  nur  eine  symptomatische  sein,  wie  bei  Infectionskrankheiten  über- 
haupt. Mit  Kücksicht  auf  die  Thatsache,  dass  der  Verlauf  der  Pest  von 
dem  Verhalten  der  Herzkraft  abhängig  ist,  wird  man  eine  frühzeitige 
Darreichung  von  Digitalis,  Strophantus,  grossen  Gaben  von  Alkohol 
(Aoyama")  versuchen  müssen.  Nachdem  aber  die  Arbeiten  von  Kom- 
berg,  Bruhns,  Pässler  unter  Leitung  von  Curschmaun  gezeigt 
haben,  dass  bei  Infectionskrankheiten  die  Toxinwirkung  ihrer  Krankheits- 
erreger nicht  bloss  auf  das  Herz,  sondern  ganz  besonders  auch  auf  das 
vasomotorische  System  sich  erstrecken,  dass  Digitalis  und  Alkohol  gerade 
hier  versagen,  erscheint  auch  die  Hoffnung,  mit  den  genannten  Keizmitteln 
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die  Herzkraft  zu  beeinflussen,  wenig  aussiehtsvoU.  Ich  hal)e  iu  Bom- 
bay mit  den  reichlich  angewendeten  Herzmitteln  nie  einen  zweifellos 
lebensrettenden  Erfolg  gesehen. 

Da  wir  vom  Typhus  her  die  zweifellos  günstige  Beeinflussung  der 
Störungen  der  Herzthätigkeit  und  der  Vasomotoren,  des  Ceutralnerven- 
systems,  der  Hypostasen  der  Lunge  u.  dgl.  durch  die  Bäderbehandlung 
kennen  gelernt  haben,  so  erscheint  es  nicht  unwahi'scheinlich,  dass  auch 
bei  der  Pest  die  Anwendung  kühler  Bäder  Nutzen  bringen  könnte.  So 
weit  aus  der  Literatur  zu  ersehen  ist,  hat  zuerst  Samoilowitz  hydro- 
pathische Proceduren  vorgenommen,  indem  er  bei  stuporösen  Kranken 
Abreibungen  mit  Eis  anwandte^. 

Die  Behandlung  einzelner  Symptome  zu  erörtern,  kann  füglich  bei 
Seite  gelassen  werden.  Sie  ist  die  gleiche  wie  bei  fieberhaften  Krank- 
heiten überhaupt.  Ebenso  erfordert  die  Diät  der  Pestkranken  keine  be- 
sondere Erörterung.  Die  Furcht,  welche  die  alten  Autoren  vor  einer 
reichlichen  Ernährung  hatten,  in  der  Meinung,  das  Fieber  werde  genährt, 
die  Gefahr  der  Eecidiven  sei  eine  grössere,  erklärt  sich  aus  den  alten 
Anschauungen  der  Aerzte  über  Fieber  und  Fieberbehandlung  überhaupt. 
Es  ist  zweifellos,  dass  der  Pestkranke  so  ernährt  werden  muss  wie  bei- 
spielsweise ein  Typhuskranker. 

Da  klinischen  und  anatomischen  Erfahrungen  nach  ein  grosser  Theil 
der  letal  endenden  Fälle  auf  Secundärinfectionen  von  der  Mundhöhle  aus 
zurückzuführen  ist,  so  wird  der  Keinhaltung  der  Mundhöhle  — •  so  weit 
es  bei  dem  schweren  Znstande  des  Kranken  eben  möglich  ist  —  Auf- 
merksamkeit zugewendet  werden  müssen. 


Scliiitzimpfimgeii  und  Seriimbelianclliing.* 

Es  ist  durch  eine  Keihe  von  Beobachtungen  erwiesen,  dass  das 
üeberstehen  der  Pest  keinen  unbedingten  Schutz  gegen  eine  zweite  An- 
steckung bietet^.  Wie  hoch  der  relative  Schutz  anzuschlagen  ist,  den  die 
durchgemachte  Erkrankung  verleiht,  darüber  könnte  nur  ein  sehr  grosses, 
einwandfreies  statistisches  Material  Aufschluss  geben.  Ein  solches  liegt 
über  die  Pest  überhaupt  noch  nicht  vor,  auch  nicht  aus  der  gegenwärtigen 
chinesisch-indischen  Epidemie. 


'  Cit.  nach  CIot-Bey,  a.  a.  0.  S.  107. 
-  Siehe  Abschnitt  Wiedererkrankuug. 
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Versuche  mit  lebenden  Cnlturen. 

Albrecht  und  Ghon  gelang  es,  sowohl  Kalten  (graue  und  weisse) 
als  auch  Meerschweinchen,  also  Thiere,  welche  für  das  Pestvirus  hoch- 
empfänglich sind,  mit  lebenden,  schwachvirulenten  Peststäm- 
men, von  denen  sie  mehrere  besassen^,  activ  zu  immunisiren,  so  dass 
die  Thiere  relativ  grosse  Mengen  hochvii-ulenter  Pestculturen  selbst  bei 
intraperitonealer  Einverleibung  anstandslos  vertrugen.  Die  erlangte 
Immunität  hielt  durch  viele  Monate  an  (nach  7  Monaten  bestand  sie 
noch).  Die  Immunisirung  muss  vorsichtig  gemacht  werden,  da  grössere 
Mengen  schwachvirulenter  Culturen,  ebenso  wie  abgetödtete  Cuitm^en,  Gift- 
wirkungen entfalten.  —  Die  so  immunisirten  Thiere  erlangten  mit  der 
Immunität  auch  einen  gewissen  Grad  der  Giftfestigkeit. 

Eine  künstliche  Abschwächung  virulenter  Culturen  ist  nach  der 
Ansicht  von  Albrecht  und  Ghon  ohne  Schaden  für  die  Immunisirung 
leicht  durch  Portzüchtung  der  Pestculturen  bei  37  *•  C.  zu  erreichen  -. 

Versuche  mit  abgetödteten  Culturen. 

Tersin,  Calmette  und  BorreP,  welche  überhaupt  als  die  Ersten 
Versuchsthiere  gegen  die  Pesterkrankung  schützten,  gelang  dies 
mit  Gelatineculturen ,  die  bei  58"  C.  abgetödtet  wurden.  Kaninchen, 
welche  drei-  bis  viermal  in  Pausen  von  je  14  Tagen  geimpft  wurden, 
zeigten  sich  soweit  immunisirt,  dass  sie  nun  eine  subcutane  Infection 
mit  virulentem  Material  überstanden. 

Kolle*  gelang  es,  Eatten  und  Meerschweinchen  durch  Pestculturen, 
die  bei  65 "  C.  abgetödtet  waren,  zu  immunisiren,  so  dass  sie  16  Tage 
darauf  die  Einimpfung  vii-ulenter  PestbaciUen  ohne  Erkrankung  vertrugen. 

Wyssokowitz  und  Zabolotny^  konnten  mit  Culturen,  die  bei 
60*  C.  abgetödtet  waren,  bei  Affen  Immunität  erzeugen,  die  eine  Woche 
nach  der  Impfung  einti'at  und  nach  drei  Wochen  noch  bestand. 

Alb  recht  und  Ghon  immunisii'ten  Meerschweinchen  mit  Culturen, 
die  bei  60—65"  C.  abgetödtet  waren. 

Weitere  Versuchsreihen  von  Schutzimpfungen  mit  abgetödteten  Agar- 
culturen  liegen  von  der  Deutschen  Kommission"  vor. 


*  Siehe  Abschnitt  Virulenz  auf  S.  63. 
2  Ibid. 

'  Anuales  de  l'Inst.  Pasteur  189.5,  p.  590. 

*  Deutsche  med.  Wochenschrift  1897,  S.  148. 
5  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1897,  p.  667. 

'  Deutsche  Pestoommission,  a.  a.  0.  S.  307 — 314. 
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1.  Abtödtung  der  Pestbacillen  durch  Erhitzeu.  Es  wurden  ganze 
zweitägige,  durch  vorsichtiges  Erhitzen  (auf  60 — Bö**  durch  eine  Stunde) 
abgetödtete  Pestagarculturen  Affen  (Makaken)  injicirt,  die  dann  nach 
10  Tagen  einer  subcutanen  Infection  mit  einer  Oese  virulenter  Agar- 
cultur  widerstanden.  Intraperitonealen  Injectionen  erlagen  diese  Thiere 
jedoch.  Bei  vorausgehender  Injection  von  55  mg  abgetödteter  Pestculturen 
war  der  Schutz  auch  gegen  diesen  Infectionsmodus  vollkommen.  Die 
Deutsche  Kommission  schliesst  daraus,  dass  zum  Schutze  gegen  eine 
Art  der  Infection,  gegen  die  eine  geringere  Kesistenz  besteht,  nur  eine 
quantitative  Erhöhung,  nicht  aber  eine  qualitative  Aenderung  der  Immu- 
nität nöthig  ist. 

Die  Zeit,  die  bis  zum  Zustandekommen  dieser  activen  Immunität 
verfloss,  betrug  ungefähr-  eine  Woche. 

Der  Zusatz  von  ^/g  ''/„iger  Carbolsäure  zum  Impfstoif  (um  ihn  halt- 
bar zu  machen)  beeinträchtigt  seine  Wii^ksamkeit  nicht.  Durch  Carbol- 
säurezusatz  vor  dem  Erhitzen  jedoch  verliert  die  Cultur  alle  immunisirende 
Kraft.  An  frischen  Culturen  zerstört  die  Carbolsäure  demnach  die  im- 
munish-enden  Substanzen,  während  sie  an  abgetödteten  Culturen  keine 
Aenderung  mehr  hervorruft. 

2.  Kochhitze  ist  zur  Abtödtung  der  Pestculturen,  um  einen  Impf- 
stoff zu  erhalten,  nicht  anwendbar,  da  sie  schon  in  kürzester  Zeit  die 
immunisirende  Wirkung  der  Pestculturen  vollständig  zerstört. 

3.  Durch  Abtödtungen  von  Pestculturen  mit  Chloroformdämpfen, 
die  man  20  Stunden  auf  dieselben  einwirken  Hess,  konnte  ein  ebenso 
wirksamer  Impfstoff  erhalten  werden,  wie  der  durch  das  vorsichtige  Er- 
hitzen der  Culturen  gewonnene. 

Nach  den  Erfahi-ungen  der  Deutschen  Kommission  ist  „die 
Methode  der  Sterilisation  des  Impfstoffes  durch  einstündiges  Erhitzen 
in  dem  auf  65"  G.  eingestellten  Brutschrank  nach  jeder  Eichtung  am 
zweckdienlichsten".  Wu'ksameu  Impfstoff  liefern  nur  vollvirulente  Cul- 
turen. 

Die  von  der  Deutschen  Kommission  zu  den  erwähnten  Ver- 
suchsreihen verwendete  Affenart  (Macacus  radiatus)  gehört  zu  den  für 
die  Pest  weniger  empfänglichen  Thieren.  Eine  vollständige  Immunisii'ung 
des  hochempfindlichen  grauen  Affen  (Semnoxnthecus  entellus)  gelang  nicht. 
Für  Eatten  war  die  doppelte  Menge  abgetödteter  Culturen  nöthig  wie  für 
Makaken,  um  sie  gegen  eine  subcutane  Infection  zu  schützen,  gegen  eine 
Infection  durch  Fütterung  (also  von  der  Schleimhaut  aus)  erwies  sich 
auch  noch  diese  Menge  zu  gering.  Mehr  als  zwei  abgetödtete  Culturen 
vertrugen  jedoch  die  Eatten  nicht,  da  sie  dann  den  Giftwirkungen  erlagen  ^ 


Siehe  Abschnitt  Toxi ci tat  S.  65. 
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Versuche  mit  Culturfiltraten. 

Alb  recht  und  Ghon  erzielten  in  einigen  Versuchsreihen  auch  durch 
Bouillonfiltrate  active  Immunität  bei  Eatten.  Der  Grad  dieser  Im- 
munität war  jedoch  kein  grosser,  und  die  Versuche  fielen  nicht  immer 
positiv  aus.  Es  scheinen  demnach  in  Culturfiltrate,  namentlich  in  ältere, 
immunisirende  Substanzen  (durch  Auslaugung?)  überzugehen.  Praktischer 
Werth  kommt  dieser  Art  der  Schutzimpfung  nach  der  Ansicht  von  Al- 
brecht und  Ghon  nicht  zu. 

Giftfestigkeit.  Albrecht  und  Ghon  gelang  es,  Hatten  durch 
Injection  von  Culturfiltraten  giftfest  zu  machen^. 

Schutzimpfungen  am  Mensehen  mit  ahgetödteten  Pestculturen. 

Reaction  des  menschlichen  Organismus  auf  die  Impfung. 

Der  menschliche  Organismus  verträgt  die  subcutane  Einspritzung 
geringer  Mengen  abgetödteter  Pestculturen,  ohne  Schaden  zu  leiden. 

Die  Mehrzahl  der  Mitglieder  der  Deutschen  Kommission^  in 
Indien  injicirten  sich  selbst  eine  halbe  bis  eine  ganze  abgetödtete  Pest- 
agarcultur.  Die  Reaction  bestand  in  einer  geringen,  3 — 4  Tage  anhalten- 
den, schmerzhaften  örtlichen  Anschwellung  und  einer  Erhöhung  der  Körper- 
wärme um  1 — rö**.  Im  Allgemeinen  kann  jedoch  die  Eeaction  sehr  ver- 
schieden sein.  So  bekamen  einige  Hindu  nach  derselben  Injection  stärkere 
örtliche  Entzündung  und  ziemlich  hohes,  allerdings  rasch  vorübergehendes 
Fieber.  Kolle^  injicirte  zwei  Menschen  abgetödtete  Pestculturen  (eine 
Agarcultur  in  2  cm^  Bouillon  mit  1  "'/g  Phenolzusatz).  Sie  reagirten  dar- 
auf mit  Fieber  und  leichtem  Unwohlsein,  an  der  Injectionsstelle  bildete 
sich  ein  schmerzhaftes  Infiltrat. 

Auffallend  ist,  dass  die  Deutsche  Kommission*  an  ßeconvales- 
centen  nach  Pest  mit  der  Injection  einer  abgetödteten  Agarcultur  viel 
heftigere  Eeaetionen  als  an  gesunden  Individuen  hervorrufen  konnte.  Es 
stellten  sich  starker  Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  Drüsenschwel- 
lungen, nicht  unbedenkliche  Collapserscheinungen  und  hohes,  2  Tage  an- 
dauerndes Fieber  ein.  „Das  Ueberstehen  der  Pest  erzeugt  demnach  keine 
Immunität  gegen  die  intracellulären  Toxine  der  Pestbacillen." 

Die  Deutsche  Kommission^  hält  nach  ihren  Erfahrungen  die 
Dosis  einer  Agarcultur  für  die  oberste  Grenze  der  dem  Menschen  auf 
einmal  zu   injicirenden  Menge,   da   sie   davon  in   einigen  Fällen   heftige 

^  Siehe  Abschnitt  Toxicität  S.  66. 
^  Deutsche  Pestliommission,  a.  a.  0.  S.  302. 
'  Deutsche  med.  Wochenschrift  1897,  S.  148. 
*  Deutsche  Pestliommission,  a.  a.  0.  S.  302. 
°  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  319. 
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Wirkungen  sali,  wenn  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Keaetion  höchst 
unbedeutend  blieb.  Der  durch  eine  Agarcultur  beim  Menschen  erreichte 
Immunitätsgrad  ist  sicher  kein  hoher,  dürfte  aber  in  der  Eegel  ausreichen, 
da  bei  der  häufigsten  Infection  des  Menschen  von  der  Haut  aus  z.  B.  wohl 
meist  unbeträchtliche  Bacillenmengen  in  Betracht   zu  kommen  scheinen. 

•  Herstellung  des  Impfstoffes. 

Die  Bedingungen,  welche  an  die  Methode  der  Herstellung  eines 
Impfstoffes  gestellt  werden  müssen,  sind: 

dass  durch  dieselbe  die  Pestbacillen  absolut  verlässlich  abgetödtet 
werden, 

dass  er  aus  einer  Keincultur  von  Pestbacillen  gewonnen  werde,  und 

dass  er  möglichst  wii-ksam  sei. 

Die  Deutsche  Kommission  hält,  wie  schon  eingangs  erwähnt, 
zur  Abtödtung  der  Culturen  Einwirkung  von  Temperaturen  von  65"  durch 
1  Stunde  oder  von  Chloroformdämpfen  durch  20  Stunden  für  entsprechend. 
Um  die  in  Bouillon  aufgeschwemmte  Cultur  keimfrei  zu  erhalten,  wird 
0-5  7o  Phenol  zugesetzt.  Damit  der  Impfstoff  wirksam  ist,  muss  er,  wie 
oben  hervorgehoben  ist,  von  vollviruleuten  Culturen  stammen.  Die 
Deutsche  Kommission  hält  es  für  eine  unumgängliche  Forderung, 
dass  die  für  den  Impfstoff  bestimmten  Culturen  entweder  frisch  aus  der 
Pestleiche  gezüchtet  oder  wenigstens  durch  andauernde  Thierpassagen  auf 
der  Höhe  ihrer  Virulenz  erhalten  werden. 

Haffkine,  der  im  Auftrage  der  indischen  Eegierung  während  der 
Epidemie  in  Bombay  1896/97  an  die  Herstellung  eines  Impfstoffes  gegen 
die  Pest  und  die  Ausführung  von  Schutzimpfungen  schritt,  schlug  folgen- 
des Verfahren  ein. 

In  grosse,  zwei  Liter  fassende  Kolben  wird  bis  zur  Hälfte  Bouillon  ein- 
gefüllt und  auf  deren  Oberfläche  Butterfett  vertheilt.  Die  sterilisirte  Bouillon 
wird  mit  einer  Keincultur  von  Pestbacillen  inficirt,  die  man  bei  30 *•  C. 
einen  Monat  darin  wachsen  lässt.  Während  dieser  Zeit  wii-d  der  Kolben 
5 — 6  mal  geschüttelt,  damit  die  Oberflächenculturen  zu  Boden  sinken  und 
neuem  Oberflächenwachsthum  Platz  machen.  Vor  der  Benützung  wird 
die  Cultur  auf  ihre  Eeinheit  geprüft.  Dann  wii-d  die  trübe  Flüssigkeit 
in  Eeagenzgläser  abgezapft,  diese  werden  zugeschmolzen,  die  Pestbacillen 
durch  Erhitzung  auf  70"  C.  während  1  Stunde  abgetödtet.  Vor  der  Ver- 
wendung wird  1/2  "/o  Carbolsäure  zugesetzt.  Die  Dosis  für  den  Erwachse- 
nen beträgt  2 — 3  cm'^,  subcutan  eingespritzt*. 

Haffkine  hat  diese  Herstellungsweise  gewählt,  um  giftige  Stoff- 
wechselproducte  mit  in  seinem  Impfstoff  zu  erhalten. 


^  Beschrieben  von  der  Deutschen  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  320. 
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Die  Deutsche  Kommission ^  zieM  die  toü  ihr  angegebene  Me- 
thode (Abtödtung  von  zweitägigen  Agarculturen  bei  65 "  C.  durch  1  Stunde 
und  Aufschwemmung  in  steriler  Bouillon)  dem  Haffkine 'sehen  Verfahren 
Tor.  1.  Ist  bei  der  Verwendung  von  Agarculturen  eine  viel  genauere 
Dosirung  möglich,  2.  kann  die  mehrwöchentliche  Maceration  in  den 
Haffkine'schen  Bouillonculturen  auf  die  labilen  immunisirenden  Stoffe 
störend  einwirken,  und  3.  ist  überhaupt  die  Bouillonflüssigkeit  der  soge- 
nannten Haffkine'schen  „Lymphe"  wirkungslos,  da  nach  den  Ver- 
suchen der  Deutschen  Kommission  nur  den  corpusculären  Elementen 
Impfschutz  zukommt,  den  Stoffwechselproducten  der  Pestbacillen  jedoch 
nichts  Auch  ist  man  sich  nach  der  Methode  der  Deutschen  Kom- 
mission jederzeit  über  die  Virulenz  der  verwendeten  Cultur  im  Haren, 
während  sie  bei  dem  Haffkine'schen  Verfahren  allmälig  absinken  kann. 

Haffkine^  sagt  gelegentlich  selbst:  „Owing  to  the  great  pressure  of  work 
during  the  epidemic,  no  method  for  keeping  up  the  strength  of  the  plague  bacilli 
has  been  worked  out,  and  the  microbe  from  which  the  plague  lymph  was  manu- 
factured  was  allowed  to  gradually  sink  in  virulence  tili  it  became  almost 
harmless  when  inoculated  into  rodents." 

Allerdings  ist  das  Haffkine'sche  Verfahren  für  die  Herstellung 
eines  Impfstoffes  in  grossen  Massen  bequemer.  Das  Verfahren  der  Deut- 
schen Kommission  dagegen  hat  wieder  den  Vortheil,  dass  der  Impf- 
stoff in  4 — 5  Tagen  fertig  sein  kann. 

Haffkine*  pflegt  seine  Impfungen  nach  8 — 10  Tagen  mit  Verwen- 
dung einer  stärkeren  Dosis  zu  wiederholen.  Ob  dies  thatsächlich  grossen 
Vortheil  bringt,  lässt  sich  aus  der  Statistik  bis  jetzt  noch  nicht  entschei- 
den. Jedenfalls  sind  auch  Erkrankungen  und  Todesfälle  Solcher,  die  zwei- 
mal geimpft  wurden,  bekannte  Der  Wiederholung  der  Impfung  könnte 
dadurch  ein  grösserer  Werth  verHehen  werden,  dass  man  beim  zweiten- 
male  den  Individuen,  welche  auf  die  erste  Impfung  nicht  besonders  stark 
reaght  haben,  nun  eine  merklich  grössere  Dosis  injicirt,  da  man  immer 
bestrebt  sein  soll,  ohne  Schädigung  der  Gesundheit  des  zu  Impfenden  eine 
thunlichst  grosse  Dosis  zu  verwenden. 

Leistungen  des  Impfstoffes. 

Aus  den  bisherigen  Ausführungen,  namentlich  aus  den  Ergebnissen 
der  Impfungsversuche  an  Thieren,  lässt  sich  Manches  voraussagen,  was 
man  von  den  Schutzimpfungen,  wenn  man  sie  auf  den  Menschen  über- 
trägt, zu  erwarten  haben  wird. 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  320. 

^  Vgl.  auch  Markl,  dieses  Buch  S.  66. 

ä  The  plague  in  India  1896/97,  toI.  II,  app.  I,  p.  53. 

*  Dieudonne,  Münchener  med.  "Wochenschrift  1898,  S.  167. 

'  Ibid.  S.  168. 
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1.  Es  wird  nur  eine  gewisse  relative  Immunität  zu  erzielen 
sein,  denn  selbst  das  einmalige  Ueberstehen  der  Krankheit  gewährt  noch 
keinen  sicheren  Schutz  vor  der  Ansteckung. 

2.  Man  darf  nicht  vergessen,  dass  die  vom  Menschen  allgemein 
ohne  Schädigung  vertragene  Menge  des  Impfstoffes  von  einer  Agar- 
cultur  nicht  ausreicht,  um  eine  Ratte  (!)  vor  einer  Infection  von  der 
Schleimhaut  aus  zu  schützen  (Deutsche  Kommission).  Es  wird  sich 
vielleicht  der  durch  die  Impfungen  erzielte  Schutz  für  den  Menschen  nur 
auf  die  cutaue  Infection,  nicht  aber  auf  die  Infection  von  Schleimhäuten, 
namentlich  von  der  Lunge  aus,  erstrecken^.  —  Die  Frage  der  Dosirung 
ist  noch  nicht  gelöst.  Weitere  Untersuchungen  sollen  zeigen,  ob  man 
nicht  durch  mehrmals  wiederholte  Impfungen  den  Grad  des  Impfschutzes 
merklich  erhöhen  kann,  so  dass  das  betreffende  Individuum  auch  In- 
fectionen  mit  grossen  Mengen  von  Pestvirus  gewachsen  ist  (Alb recht 
und  Ghon). 

3.  Es  wird  analog  dem  Thierversuche  der  Impfschutz  erst  einige 
Zeit,  vielleicht  eine  Woche  nach  der  Impfung  seine  volle  Höhe  er- 
reicht haben.  Dementsprechend  fielen  auch  die  meisten  Pesterkrankun- 
gen, die  trotz  Schutzimpfung  vorkamen,  in  die  ersten  Tage  nach  der 
Immunisirung,  also  in  eine  Zeit,  wo  der  Impfschutz  noch  nicht  voll  aus- 
gebildet war. 

4.  Die  Dauer  des  Impfschutzes  wird  ebenfalls  zeitlich  begrenzt 
sein.  Die  Deutsche  Kommission^  schätzt  sie  auf  mehrere  Monate, 
Haffkine^  behauptet,  sie  betrage  wenigstens  die  Dauer  einer  Epidemie 
(4—6  Monate). 

Schutzimpfungen  in  Indien. 

Ein  abschliessendes  Urtheil  über  den  Werth  der  Impfungen  kann 
schliesslich  nur  aus  der  Statistik  gewonnen  werden.  Es  wurden  zwar 
im  Auftrage  der  indischen  Regierung  im  grossen  Stile  Impfungen  vor- 
genommen, aus  diesem  grossen  Material  können  jedoch  nur  verhältniss- 
mässig  kleine  Zahlen  verwendet  werden,  die  sich  auf  Gruppen  von  Leuten 
beziehen,  deren  Lebensbedingungen  man  kannte,  und  die  man  nach  der 
Impfung  entsprechend  lange  und  genau  beobachten  konnte. 

Die  ersten  Versuche  mit  Schutzimpfungen  fanden  in  der  Besserungs- 
anstalt im  Bezirke  Byculla  in  Bombay  statt*.  Nur  ein  Theil  der  Sträf- 
linge wurde  geimpft,  der  andere  Theil  blieb  ungeimpft.  Wenn  man  von 
dem  Tage  der  Einimpfung  selbst  absieht,  so  erki-ankten  während  der  fol- 


1  Pfeiffer,  Münchener  med.  Wochenschrift  1899,  S.  1596. 

^  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  310. 

"  Haffkine,  Lancet  1899,  vol.  I,  p.  1698. 

*  The  plague  in  ludia  1896/97,  comp,  by  Nathan,  vol.  II,  app.  1,  p.  34. 
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genden  7  Tage,  welche  dieser  begrenzte  Ausbruch  währte,  von  173  Nicht- 
geimpften 12,  6  davon  starben,  von  148  Geimpften  2,  die  beide  davon- 
kamen. Zu  diesem  scheinbar  günstigen  Resultate  bemerkt  Bitter \  dass 
es  nicht  festzustellen  ist,  ob  die  Ansteckungsgefahr  bei  allen  in  Betracht 
kommenden  Personen  die  gleiche  war.  Ferner  dürfte  der  volle  Impf- 
schutz für  die  Geimpften  überhaupt  erst  am  Ende  der  Beobachtungszeit 
von  7  Tagen  erreicht  worden  sein,  so  dass  schon  aus  diesem  Grunde 
das  Ergebniss  kaum  zu  verwerthen  ist. 

Eine  grosse  Anzahl  von  Impfungen  wurde  in  Damaun  vorgenommen, 
einer  portugiesischen  Golonie  an  der  Westküste  Indiens,  wo  in  einer  sehr 
schweren  Pestepidemie  im  Jahre  1897  wohl  der  vierte  Theil  der  Orts- 
anwesenden (ein  grosser  Theil  war  geflohen)  der  Seuche  erlegen  ist. 

Es  ergeben  sich  zwischen  Geimpften  und  Nichtgeimpften  folgende 
Unterschiede  in  der  Mortalität: 


Nichtgeimpfte    603S 


1482 


Geimpfte 


Haffkine^  meint  zwar,  dass  bei  dem  Verhältnisse,  in  dem  die  Ge- 
impften zu  dem  Nichtgeimpften  stehen  (2197  :  6033),  persönliche  oder 
locale  Immunität  wohl  kaum  mehr  eine  ßolle  spielen  könne;  es  muss 
aber  hiezu  bemerkt  werden,  dass  sich  unter  den  Geimpften  z.  B.  die 
ganze,  306  Köpfe  zählende  wohlhabende  Gemeinde  der  Parsen  befand, 
die  vor  der  Impfung,  trotzdem  die  Epidemie  schon  auf  der  Höhe  stand, 
keinen  einzigen  Pestfall  gehabt  hatte  ^. 

Jedenfalls  ist  die  folgende  Eeihe  von  Impfungen  beweisender,  die 
—  auch  in  Damaun  —  in  62  Familien  an  einem  Theile  der  Familien- 
mitglieder vorgenommen  wurde,  während  der  Best  ungeimpft  blieb. 


Familieuglieder 


Erkrankungen 


Mortalität  in  %  der 


Nichtgeimpfte  124 


68-5 


Geimpfte  . 


250 


'  Bitter,  Zeitschr.  für  Hygiene  und  Infectionsliranliheiten  1899,  30.  Bd.,  S.  455. 
^  Purther  papers  relat.  to  the  outbreak  of  plague  in  India  No.  III,  London  1898, 
p.  141  (Parlamentsbericht). 

'  Deutsche  PestJjomraission,  a.  a.  0.  S.  341. 
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Während  sich  also  hier  Geimpfte  und  Nichtgeimpfte  unter  ganz 
ähnlichen  Verhältnissen  und  unter  den  ganz  gleichen  Ansteckungsgefahren 
befanden,  erkrankten  von  den  Geimpften  im  Verhältnisse  kaum  halb  so 
viel  als  von  den  Ungeimpften.  Auch  verlief  die  Erkrankung  bei  den  Ge- 
impften günstiger,  indem  unter  ihnen  nahezu  nur  ein  Viertel  der  Todes- 
fälle vorkam  wie  bei  den  Ungeimpften.  Diese  auffallend  geringe  Mor- 
talität der  Erkrankten  unter  den  Geimpften  —  eine  regelmässig  beob- 
achtete Thatsache  —  ist  sicher  auf  Eechnung  der  Schutzimpfung  zu  setzen. 

Auifallen  muss,  dass  im  letzten  Beispiele  das  Impfungsresultat  weitaus  nicht 
so  günstig  ist  wie  in  der  die  ganze  Stadt  betreffenden  Gegenüberstellung  (8  "/g 
Mortalität  gegen  I^G^/q).  Wenn  nicht  zufällig  schwächerer  Impfstoff  verwendet 
wurde,  kann  dies  nur  dadurch  erklärt  werden,  dass  sich  unter  den  Geimpften  der 
ganzen  Stadt,  da  die  Impfung  ja  freiwillig  war,  die  wohlhabenden  Classen  (Parsen, 
siehe  oben)  befanden  und  solche,  die  auf  ihre  Gesundheit  besonders  bedacht  waren^, 
die  also  überhaupt  die  Infectionsgelegenheiten  nach  Thunlichkeit  meiden.  Dass 
die  Ansteckungsgefahren  gerade  in  diesen  erwähnten  62  Familien  besonders  gross 
waren,  geht  aus  der  Statistik  nicht  hervor,  da  die  29'8''/q  Mortalität  der  Unge- 
impften die  24'6  "/o  der  Ungeimpften  der  ganzen  Stadt  nicht  wesentlich  übersteigt^. 

In  der  folgenden  Vergleichung  (Damaun  1897)  zweier  Gruppen^, 
von  denen  die  eine  mit  grösseren,  die  andere  mit  kleineren  Mengen  von 
Impfstoff  behandelt  wurde,  ist  der  bessere  Erfolg  auf  Seiten  der  grösseren 
Dosen,  was  entschieden  für  die  Wirksamkeit  des  Impfstoffes  spricht,  vor- 
ausgesetzt, dass  die  beiden  Gruppen  sonst  vollständig  gleicher  Ansteckungs- 
gefahr ausgesetzt  waren. 


Zahl  der 
Geimpften 


Zahl  der  Er- 
lirankungen 


Zahl  der 
Todesfälle 


Mortalität  in  %  der 


Geimpften     Erkrankten 


Von  Dr.  Kalapesi  mit 
grossen  Dosen  geimpft 


1924 


3-6 


22 


11 


31-4 


270 


14 


Von  Dr.  Polares  mit 
kleinen  Dosen  geimpft 

(Zum  Vergleiche:)  Gesammtmortalität  der  Ungeimpften  24'6 
Die  Mortalität  der  Erkrankten  in  der  Epidemie  in  Damaun  über- 
haupt Hess  sich,  da  sehr  viele  Kranke  in  den  Wohnhäusern  verblieben, 
nicht  ermitteln.  Doch  dürfte  sich  die  Sterblichkeit  nach  der  Analogie 
ähnlicher  schwerer  Epidemien  jedenfalls  weit  über  31'4°/„,  und  auch  noch 
über  66-7%  erhoben  haben,  so  dass  die  Herabsetzung  der  Mortalität  der 
Erkrankten  durch  die  Schutzimpfung  auch  hier  deutlich  ist. 


'  Vgl.  Bitter,  Zeitschrift  für  Hygiene  und  Infectionskrankheiten  1899,  30.  Bd., 
S.  467. 

'  Vgl.  Further  papers  relat.  to  the  outbreak  of  plague  in  India  No.  III,  London 
1898,  p.  142. 

'  The  plague  in  India  1896/97,  comp,  by  Nathan,  vol.  II,  app.  I,  p.  54. 
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Ein   günstiger  Erfolg  wird   aus   Dharwar   (südliches   Mahrattaland) 
gemeldet  ^ 


Geimpfte 


Nichtgeimpfte 


BeTÖlkeruDg         Erkrankungen 


5963 


4200 


106 


1057 


827 


Leider  fehlt  in  dem  Berichte  die  nähere  Angabe  über  die  Lebens- 
bedingungen u.  s.  w.  der  Classen  der  Geimpften  und  Nichtgeimpften. 

Ein  für  die  Statistik  gut  verwendbares  Material  gibt  eine  bestimmte 
Kaste  der  indischen  Bevölkerung,  da  die  Angehörigen  derselben  die  gleiche 
Beschäftigung  haben,  mit  einander  in  engerem  Verkehre  stehen  und  unter 
ganz  ähnlichen  Verhältnissen  leben.  So  wurden  während  einer  Pestepi- 
demie im  September  1898  in  Broach^  (bei  Baroda)  aus  der  225  Per- 
sonen umfassenden  Kaste  der  Schneider  90  Leute  geimpft.  Während  von 
135  Nichtgeimpften  10  erkrankten  und  davon  6  starben,  kam  unter  den 
Geimpften  überhaupt  kein  Erkrankungsfall  vor. 

Vollständig  einwandfrei  ist  das  Ergebniss  der  Schutzimpfungen  in 
Undhera  (Staat  Baroda)  im  Februar  1898^.  Isolhungsmassregeln  scheinen 
gar  nicht  vorgenommen  worden  zu  sein,  es  wurden  in  allen  Eamilien 
des  Ortes  genau  die  Hälfte  der  Männer,  der  Weiber  und  der  Kinder 
geimpft.  Nach  der  Impfung  zeigten  sich  in  28  Familien  35  Pestfälle 
innerhalb  von  42  Tagen,  die  sich  folgendermassen  verth eilten: 


Ungeimpfte 


Geimpfte 


Aus  dem  Angeführten  erhellt  wohl  zur  Genüge,  dass  den  Impfungen 
mit  abgetödteten  Culturen  thatsächlich  auch  für  den  Menschen 
eine  unzweifelhafte  Schutzkraft  zukommt.  Die  günstige  Wirkung  der 
Schutzimpfung  auf  eine  eventuell  doch  stattfindende  Erkrankung  ist  eben- 


'  British  medical  Journal  1899,  toI.  I,  p.  179. 

^  British  medical  Journal,  May  20"",  1899,  vol.  I,  p.  1244. 

'  The  Lanoet,  Juue  24"',  1899,  p.  1697. 
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falls  unleugbar.  Die  Deutsche  Pestkommission,  welche  Gelegenheit 
hatte,  die  Impfungen  in  Damaun  zu  controliren,  gewann  den  Eindruck, 
dass  den  Impfungen  mit  abgetödteten  Culturen  eine  hohe  Schutzwirkung 
zuzuerkennen  sei.  Dabei  war  das  von  Haffkine  geübte  Verfahren  noch 
durchaus  nicht  auf  der  Höhe;  es  steht  zu  erwarten,  dass  durch  die  Ver- 
besserung der  Methode  noch  viel  günstigere  Kesultate  erzielt  werden 
können. 

Was  die  praktische  Anwendbarkeit  der  Schutzimpfungen  betrifft, 
so  sollen  sie  unbedingt  bei  allen  denen  vorgenommen  werden,  die  durch 
ihren  Beruf  in  Berührung  mit  Pestkranken  kommen,  also  den  Aerzten, 
Pflegern  u.  s.  w.  Für  die  Bevölkerung  eines  inficirten  Ortes  wäre  nur 
dann  eine  thatsächlich  bedeutende  Abnahme  der  Pest,  eventuell  vollstän- 
diges Erlöschen  derselben  möglich,  wenn  die  Schutzimpfungen  allgemein 
und  zwangsweise  ausgeführt  würden  ^  Die  Einfühi'uug  einer  zwangs- 
weisen Impfung  wird  aber  wegen  der  unangenehmen  unmittelbaren  Polgen 
(Schmerzen,  Fieber)  oft  auf  Schwierigkeiten  stossen. 

Schliesslich  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  Schutzimpfungen 
heute  jedenfalls  noch  nicht  so  viel  leisten,  dass  man  im  Vertrauen  auf 
sie   die   sanitären  Massregeln   zur  Pestbekämpfung   einschränken  dürfte^. 

Eigenschaften  des  Pestserums. 

Agglutination. 

Setzt  man  Serum  von  Menschen  nach  überstandener  Pesterkrankung 
oder  Serum  activ  immunisirter  Thiere  zu  einer  gleichmässig  vertheilten 
Aufschwemmung  von  Pestbacillen  hinzu,  so  kann  man  häufig  in  der 
Flüssigkeit  die  Bildung  von  Flöckchen  beobachten  (Agglutination). 

Paltauf^  fand,  dass  das  Serum  von  Thieren,  die  mit  abgetödteten 
Pestculturen  injicirt  worden  waren,  4 — 5  Tage  nach  der  Injection  agglu- 
tinirt,  und  zwar  schon  bei  einer  Verdünnung  von  1  : 5.  Das  Serum  von 
Pferden,  denen  intravenöse  Pestculturen  injicirt  worden  waren,  zeigte  im 
Verhältniss  1  :  1  sofort,  im  Verhältniss  1  :  2  nach  10  Minuten  Aggluti- 
nation. 

Nach  Wyssokowitz  und  Zabolotny*  tritt  die  Agglutination  des 
menschlichen  Serums  erst  im  Stadium  der  ßeconvalescenz,  und  zwar  am 
7.  Krankheitstage  auf,  nimmt  von  der  2.  bis  zur  4.  Woche  zu  und  dann 


'  Dieudoune,  Müuehener  med.  Wochenschrift  1897,  S.  168. 
'  Bitter,   Ueber  die  Haffkine'sohen  Schutzimpfungen  und  die  Pestbekämpfung 
in  Indien.    Zeitschrift  für  Hygiene,  30.  Bd.,  S.  448—497. 

ä  Paltauf,  Wiener  klia.  Wochenschrift  1897,  S.  537. 

♦  Wyssokowitz  et  Zabolotny,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1897,  p.  668. 
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langsam  ab.  Während  des  acuten  Stadiums  hat  das  Blut  diese  Eigen- 
schaft nicht,  also  natürlich  auch  nicht  bei  Kranken,  die  innerhalb  der 
ersten  Woche  sterben. 

Die  Deutsche  Kommission^  fand,  dass  die  agglutinirende  Wir- 
kung des  Pestserums  schon  gegen  den  9.  Krankheitstag  eintritt  und  sich 
bis  in  die  8.  Krankheitswoche,  wahrscheinlich  noch  länger,  erhält.  Die 
Schwere  der  Erkrankung  steht  in  keinem  Zusammenhange  mit  dem  Grade 
der  agglutinirenden  Wirkung.  Die  Agglutination  muss  jedoch  nicht  regel- 
mässig eintreten.  Ihr  Fehlen  ist  daher  gegen  die  Diagnose  „Pest" 
nicht  zu  verwerthen,  ihr  positiver  Ausfall  ist  aber,  da  andere  Sera 
Pestbacillen  nicht  agglutiniren,  ein  sicheres  Zeichen  einer  über- 
standenen  Pesterkrankung. 

Das  Serum  zweier  gesunder,  ungefähr  3  Wochen  vorher  von  Haff- 
kine  immunisirter  Personen  zeigte  keine  Agglutination.  Die  Sera 
hoch  immunisirter  Pferde  Hessen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Ag- 
glutination erkennen,  man  kann  daher  das  Pestserum  zur  Differential- 
diagnose der  Pestculturen  benützen.  Von  inficirten  Thieren  geben 
nur  die  empfänglicheren  agglutinirendes  Serum,  die  refractären  nicht. 
Die  Deutsche  Kommission  konnte  auch  durch  Injection  abgetödteter 
Culturen  agglutinirendes  Serum  erhalten.  Wie  bei  Cholera  und  Typhus 
gehen  die  agglutinirenden  mit  den  immunisirenden  Effecten  des  Serums 
nicht  parallel. 

Thierversuche  über  die  Schutz-  und  Heilwirkung  des  Pestserums. 

Das  Serum  von  Thieren,  die  gegen  Pest  immunisirt  sind,  kann,  in 
entsprechender  Menge  Versuchsthieren  injicirt,  diese  gegen  eine  nach- 
trägliche Infection  schützen  (passive  Immunität)  und  unter  Umstän- 
den auch  die  bereits  ausgebrochene  Pesterkrankung  heilen.  Ein  und 
dasselbe  Serum  entfaltet  Schutz-  und  Heilwirkungen. 

Die  Ersten,  denen  die  Darstellung  eines  wii'ksamen  Pestserums  ge- 
lang, waren  Tersin,  Calmette  und  BorreP.  Sie  gewannen  von  Ka- 
ninchen, welche  durch  Einspritzung  mit  abgetödteten  Culturen  immunisirt 
worden  waren,  ein  Serum,  von  dem  3  cm^  ein  anderes  Kaninchen  gegen 
eine  subcutane  Infection  einer  virulenten  Cultur  schützen  konnten,  und 
das,  12  Stunden  nach  der  Infection  eines  anderen  Kaninchens  angewendet, 
dasselbe  noch  rettete. 

Da  die  Genannten  gleich  im  Auge  hatten,  das  Heilserum  für  den 
Menschen  anzuwenden,  gingen  sie  daran,  ein  grösseres  Thier,  ein  Pferd, 
zur   Serumgewinnung   vorzubereiten.     Nach   intravenöser  Injection   einer 


'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  321—324. 

^  Yersin,  Calmette  et  Borrel,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1895,  p.  590. 
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virulenten  Pestcultur  traten  jedoch  bei  dem  Thiere  so  heftige  fieberhafte 
Erscheinungen  auf,  dass  erst  nach  20  Tagen  eine  zweite  Injeetion  vor- 
genommen werden  konnte.  Dann  liess  man  die  Injectionen  in  immer 
kürzeren  Zwischenräumen  und  in  immer  grösseren  Dosen  auf  einander 
folgen.    Nach  6  Wochen  wurde  das  Serum  geprüft. 

^/lo  cm^  schützte  Mäuse  12  Stunden  vor  der  Infection, 
mit     15  cm^  konnten  Mäuse  12  Stunden  nach  derselben  noch  gerettet 
werden. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  deutlich  hervor,  dass  die  Schutzkraft 
des  Pestserums  der  Heilwirkung  desselben  weit  überlegen  ist. 

Es  wurde  nach  diesem  Versuche  die  Gewinnung  von  Pestserum  aus 
Pferden  fortgesetzt,  vor  Allem  an  der  Stätte  der  ersten  Bereitung  des- 
selben, im  Institut  Pasteur  unter  der  Leitung  Koux's,  dann  im  Institute 
Ter  sin 's  in  Nha-trang  (franz.  Indo-China). 

Es  seien  nun  zur  Orientirung  über  die  Eigenschaften  des  Pestserums 
eine  Keihe  von  Thierversuchen  erwähnt,  zu  denen  hauptsächlich  Pariser 
Serum  verwendet  worden  war. 

Wyssokowitz  und  Zabolotny^  machten  in  Bombay  im  Jahre 
1897  an  96  Affen  Versuche  mit  Pariser  Pestserum.  Heilung  trat  ein, 
wenn  die  Serumbehandlung  zwei  Tage  nach  der  subcutanen  Infection 
angewendet  wurde;  später,  durchschnittlich  24  Stunden  vor  dem  Tode 
der  Controlthiere  in  Angriff  genommen,  hatte  sie  keinen  Erfolg  mehr-. 
Es  genügten  20  cm^  eines  Serums  vom  Titre  ^/jo^-  Ist  die  eingespritzte 
Menge  zu  gering,  so  tritt  bloss  Besserung  ein,  die  Thiere  erliegen  aber 
nach  15 — 17  Tagen  einem  Rückfalle.  Die  Immunität  nach  Einspritzung 
von  10  cm^  dauert  10 — 14  Tage. 

Die  Deutsche  Kommission^  fand  Mäuse  zur  Prüfung  der  Schutz- 
wirkung des  Pestserums  wenig  geeignet,  da  diese  Thiere  meistens 
schliesslich  doch  (nach  längerer  Zeit,  bis  zu  20  Tagen)  an  Pest  starben; 
wahrscheinlich  ging  hiebei  die  Infection  nachträglich  von  Keimen  aus, 
die  sich  an  der  Infectionsstelle,  z.  B.  in  den  Blutkrusten  der  Injections- 
wunde  virulent  erhalten  hatten,  da  sie  dort,  von  der  Wirkung  des  im 
Thierkörper  kreisenden  Serums  unbeeinflusst,  dessen  Ausscheidung  über- 
leben konnten. 

Dagegen  gelang  es*,  braune  Affen  (Macacus  radiatus)  durch  10  cm^ 
eines  starken  Pariser  Serums  sicher  zu  schützen,  so  dass  sie  die  Infection 


1  Aunales  de  l'Iust.  Pasteur  1897,  p.  667. 

^  Der  Titre  Vio  bedeutet,  dass  '/lo  cni^  des  Serums,  subcutan  eingespritzt,  genügt, 
um  eine  Maus  von  20  gr  Gewicht  gegen  eine  subcutane  Infection  einer  tödtlichen  Dosis 
infeotiösen  Materials  zu  schützen. 

'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  324. 

*  Deutsche  Pestltommission,  a.  a.  0.  S.  326. 
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einer  mehrfachen  tödtlichen  Dosis  von  Pestbacillea  ohne  schwerere  Er- 
krankung überstanden.  Der  Impfschutz  war  nach  den  Versuchen  der 
Deutschen  Kommission^  nach  Ablauf  von  24  Stunden  jedenfalls  schon 
da.  Dagegen  war  die  Dauer  desselben  sehr  kurz.  Am  4.  Tage  war  die 
Schutz  Wirkung  für  braune  Affen  noch  erhalten,  am  8.  Tage  war  nur  eine 
Verzögerung  des  letalen  Ausganges  vorhanden,  am  12.  war  überhaupt 
keine  Wirkung  mehr  nachweisbar.  An  grauen  Affen  (Semnopithecus 
enteüus)  konnte  die  Deutsche  Kommission  auch  mit  10  cm^  desselben 
starken  Serums  keinen  Impfschutz  erzielen.  Dieses  Ergebniss  lässt  er- 
warten, dass  die  Wirksamkeit  des  Serums  für  den  hochempfindlichen 
Menschen  gering  sein  wird. 

Beinarowitch^  versuchte  eine  combinirte  Methode  zur  Herstellung  activer 
Immunität  bei  Thieren  (Mäusen).  Er  wollte  diese  durch  lebende  Culturen  hervor- 
rufen, damit  die  Thiere  aber  nicht  der  Pestinfection  erliegen,  wurde  12  Stunden 
vorher  (ein  Pariser)  Pestserum  eingespritzt.  Beide  Injectionen  erfolgten  subcutan 
und  auf  verschiedenen  Seiten  des  Thieres.  Die  Prüfung  des  Impfschutzes  durch 
den  Infectionsversuch  wurde  erst  dann  ausgeführt,  wenn  die  passive  Immunität 
durch  das  Pestserum  sicher  schon  vorüber  war.  Der  Impfschutz,  den  die  Thiere 
erworben  hatten,  zeigte  sich  um  so  grösser,  je  geringer  die  vorher  angewendete 
Serummenge  war.  Am  günstigsten  lagen  die  Verhältnisse,  wenn  nur  so  viel  Serum 
injicirt  worden  war,  um  das  Thier  eben  noch  gegen  die  12  Stunden  später  injicir- 
ten  Pestbacillen  zu  schützen. 

Dem  Pariser  Serum  kam  nach  den  Versuchen  der  Deutschen 
Kommission^  bei  braunen  Affen  auch  eine  deutlich  ausgesprochene 
Heilwirkung  zu,  die  allerdings  nicht  ohne  Weiteres  auf  den  viel  em- 
pfindlicheren Menschen  übertragen  werden  darf.  Unmittelbar  nach  der 
Infection,  6  und  12  Stunden  hernach,  gelang  die  Rettung  der  Thiere. 
Es  wurde  in  einer  Versuchsreihe  die  eben  noch  sicher  tödtende  Dosis,  in 
einer  zweiten  das  Doppelte  derselben  verwendet.  In  allen  Fällen  machten 
die  Thiere  eine  längere  schwere  Erkrankung  durch.  Nach  24  Stunden 
war  der  Erfolg  nur  bei  Verwendung  einer  kleineren  infectiösen  Dosis 
sicher.  Bei  der  doppelten  trat,  trotzdem  auch  im  Verlaufe  der  Erkran- 
kung noch  Seruminjectionen  gemacht  wurden,  nach  10  Tagen  der  Tod 
ein,  auch  bei  Verwendung  sehr  grosser  Serummengen  (z.  B.  40  cm^  Serum 
für  ein  2^2  ^9  schweres  Thier). 

Die  Serumbehandlung  bei  der  Pest  muss,  wenn  sie  Erfolg  haben 
soll,  sehr  früh  beginnen,  was  in  der  äusserst  raschen,  ganz  ungeheuren 
Vermehrung  des  Pesterregers  seine  Begründung  findet. 


'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  327. 

'  Beinarowitch   (unter  der  Leitung  Wladimiroff' s),   Archiv  biologiöeskich 
nauk.  1898,  p.  234—254. 

'  Deutsche  Pestkommissiou,  a.  a.  0.  S.  331. 
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Batzaroff  \  der  durch  Infection  von  der  Nasenschleimhaut  aus  bei 
Thieren  experimentell  Pestpneumonie  erzeugte,  konnte  die  Entstehung 
derselben  durch  eine  vorausgehende  Serumimpfung  verhindern,  bei  be- 
stehender Pestpneumonie  war  jedoch  eine  Heilwirkung  durch  Serum- 
injection  nicht  zu  erzielen. 

Es  ist  also  der  Erfolg  der  Serumbehandlung  bei  den  verschiede- 
nen Formen  der  Pesterkrankung  nicht  gleich. 

Grewinnung  eines  Pestheilserums. 

Wegen  der  heftigen  Eeaction  der  Pferde  auf  die  Injection  von  leben- 
den Pestbacillen  und  der  bei  dieser  Methode  für  die  Umgebung  vorhan- 
denen Gefahr  trachtete  man  die  Verwendung  virulenten  Materials  zur 
Vorbereitung  von  Serumthieren  zu  umgehen. 

Wladimiroff  ^  versuchte  auf  eine  mündliche  Mittheilung  von  Eoux, 
„dass  es  auch  gelänge,  entsprechendes  Serum  zu  gewinnen,  wenn  man 
die  Thiere  mit  Pestculturen  immunisirt,  die  durch  einstündiges  Erwärmen 
auf  58"  C.  abgetödtet  sind",  auf  diese  Weise  ein  wirksames  Serum  vom 
Pferde  zu  erhalten.  Diese  Pferde  reagirten  mit  unregelmässigem,  mehrere 
Tage  anhaltendem  Fieber;  durch  Wiederholung  dieser  Injectionen  erhielt 
man  ein  Serum,  das  in  einer  Menge  von  ^j^o  cm^  eine  Maus  zu  schützen 
vermochte. 

Gabritschewskyä  schlug  das  folgende  Verfahren  zur  Gewinnung 
des  Pestserums  vor:  Ein  bis  zwei  Tage  alte  Agarculturen,  die  bei  37  "C. 
gewachsen  waren,  wurden  abgekratzt  und  in  2  cm^  Glycerin  enthaltende 
Eöhrchen  gebracht.  (In  reinem  Glycerin  bei  37  "C.  beobachtete  Gabri- 
tschewsky  kein  Wachsthum  der  Pestbacillen  mehr.)  Nach  24stündigem 
Stehen  im  Brutschrank  wird  der  Inhalt  zur  Hälfte  mit  Bouillon  verdünnt 
und  den  Pferden  subcutan  oder  intravenös  injicirt. 

Wernicke*  versuchte  unter  der  Berathung  Behring's  ein  Heilserum  von 
Thieren  zu  gewinnen  durch  Behandlung  derselben  mit  Pestgiften,  ebenfalls  um 
die  Gefahren  der  Injectionen  mit  lebenden  Pestbacillen  zu  vermeiden.  Durch 
Trocknen  der  ßakterienrasen  von  Agarculturen,  Centrifugiren  und  Extrahiren 
mit  Glycerinlösungen  wurden  Gifte  gewonnen,  die  in  geringer  Dosis  Meerschwein- 
chen rasch  tödteten.  Grösseren  Thieren  subcutan  injicirt,  riefen  sie  jedoch  umfang- 
reiche Eiterungen  hervor  und  konnten  deshalb  nicht  verwendet  werden.  Durch  Aus- 
laugung von  8 — 12  Wochen  alten  Bouillonculturen,  die  mit  0'25  "/^  Formalin  oder 
5  "/q  Toluol  abgetödtet  waren,  erhielt  man  eine  Flüssigkeit,  von  der  O'l  cm^  weisse 
Mäuse  tödtete.    Ziegen  wurden  mit  einem  durch  Ammoniumsulfat  aus  dieser  Flüs- 


^  Batzaroff,  Annales  de  linst.  Pasteur  1899,  p.  402. 
'  Wratsoh  1897,  Nr.  16. 

°  Euss.  Archiv  für  Pathologie,  klin.  Medicin  und  Bakteriologie  1897,  Nr.  5. 
*  Sitzungsber.  der   Gesellschaft   zur  Beförderung    der  gesammten  Naturwissen- 
schaften zu  Marburg  1898,  Nr.  2. 
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sigkeit  gewonnenen  festen  Gifte  in  steigenden  Dosen  behandelt.    Ihr  Serum  war 
jedoch  nicht  im  Stande,  Mäuse  zu  schützen. 

Die  Deutsche  Kommission^  erklärt  die  Schutz-  und  Heil- 
wirkung des  Pestserums  aus  der  Wirkung  specifisch  baktericider 
Antikörper,  die  sich  analog  den  von  R.  Pfeiffer  bei  Cholera  und 
Typhus  nachgewiesenen  Sehutzstoffeu  verhalten;  ob  es  bei  der  Pest  auch 
antitosische  Antikörper  gibt,  sei  noch  nicht  einwandsfrei  bewiesen.  Es 
sei  überhaupt  bei  der  Pest  viel  mehr  Gewicht  auf  die  Mittel  zur  Ver- 
nichtung der  Krankheitskeime  als  auf  die  Aufhebung  der  Giftwirkungen 
zu  legen,  da  das  infectiöse  Moment  bei  der  Pest  das  toxische  bei  Weitem 
überwiege. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Roux^  sind  die  Pestsera,  aufweiche 
Weise  immer  sie  zubereitet  sein  mögen,  immer  antitoxisch,  nur  der 
Grad  der  antitoxischen  Wirkung  schwankt  je  nach  der  Art  der  Bereitung: 
die  Sera,  welche  durch  Injection  lebender  Pestbacillen  in  die  Venen  der 
zur  Serumbereitung  bestimmten  Thiere  gewonnen  werden,  sind  viel  mehr 
antitoxisch  als  diejenigen,  welche  man  durch  die  Einspritzung  von  Ba- 
cillen  erhält,   die   durch  Hitze  oder  chemische  Agentien  abgetödtet  sind. 

Es  hat  thatsächlich  auch  nach  dem  jetzigen  Stande  der  Erfahrungen 
über  die  Serumimpfungen  den  Anschein,  als  ob  intravenöse  Injectionen 
mit  lebenden  Pestbacillen  zur  Herstellung  eines  für  den  Menschen  wirk- 
samen Serums  nicht  zu  umgehen  wären. 

Schutzimpfung  und  Behandlung  des  Mensehen  mit  Pestserum. 

Eeaction  des  menschlichen  Organismus. 

Die  Injection  des  Pestserums  macht  gar  keine  Beschwerden,  weder 
an  der  Injectionsstelle,  noch  solche  allgemeiner  Natur,  wie  Fieber,  Un- 
wohlsein u.  s.  w.  Erwähnt  soll  nur  werden,  dass  bei  allen  vom  Pferde 
gewonnenen  Serumarten  unter  Umständen  ungefähr  4 — 8  Tage  nach  der 
Einspritzung  Urticaria  auftreten  kann. 

Passive  Immunisirung. 

Da  die  Schutzimpfungen  mit  Pestserum  nur  einen  bald  vorüber- 
gehenden („passiven")  Impfschutz  verleihen,  so  ist  der'  praktische  Werth 
derselben  für  Massenimpfungen  der  Bevölkerung  während  einer  Epidemie 
gering.  Es  wurden  thatsächlich  bisher  derartige  Impfungen  nur  in  be- 
schränktem Massstabe  vorgenommen. 


'  Deutsche  Pestkoramission,  a.  a.  0.  S.  324. 
^  Cit.  in  Metchnikoff,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1897,  p.  747. 
Miller  n.  P5ch.  Die  Pest.  20 
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So  hat  Tersiü^  500  Schutzimpfungen  mit  seinem  Serum  gemacht: 
unter  den  Geimpften  kamen  fünf  Pestfälle  vor,  von  denen  zwei  tödtlich 
endeten.  Die  Krankheit  brach  den  12.,  20.  und  42.  Tag  aus,  also  zu 
einer  Zeit,  da  die  Schutzwirkung  schon  erloschen  war.  Die  Impfungen 
sollten  alle  12 — 15  Tage  wiederholt  werden.  Simond  beobachtete  in 
Maudvi-Cutch  unter  400  Geimpften  nach  10 — 20  Tagen  keine  Erkran- 
kung. 

Diese  Zahlen  sind  jedenfalls  viel  zu  klein,  ausserdem  fehlen  nähere 
Angaben  über  die  Geimpften,  so  dass  sich  aus  diesen  Mittheilungen  die 
Grösse  des  Schutzes,  den  das  Serum  bietet,  nicht  beurtheilen  lässt. 

Serumbehandlnng. 

Die  ersten  Heilungsversuche  von  Pestkranken  mit  Pestserum 
wurden  im  Sommer  1896  von  Tersin  in  Amoy  und  Canton  durchgeführt. 
Verwendet  wurde  das  Serum  eines  Pferdes,  das  im  Pariser  Institut  ein 
Jahr  durch  intravenöse  Injection  lebender  Pestbacillen  vorbereitet  worden 
war^.  Die  günstige  Wirkung  der  Seruminjection  auf  Fieber,  Puls  und 
Bubonenanschwellung  soll  nach  den  Schilderungen  Tersin's^  auffallend 
gewesen  sein.  Von  26  Kranken,  die  mit  30 — 60  cm^  Serum  iujicii-t  worden 
waren,  starben  nur  2,  und  diese  waren  beide  erst  am  5.  Krankheitstage 
in  Behandlung  genommen  worden. 

Nicht  damit  zu  vergleichen  waren  die  Resultate,  welche  Tersin* 
in  Bombay  1896/97  mit  seinen  Seruminjectionen  erzielte.  Er  führt  seinen 
Misserfolg  darauf  zurück,  dass  sein  Serum  von  nicht  genügend  lange 
immunisirten  Tragthieren  aus  seinem  Institute  in  Nha-trang  (Annam) 
stammte.  Eine  weitere  Sendung  kam  aus  Paris  und  hatte  einen  Titre 
von  7io*-  Damit  wurden  in  Mandvi-Cutch  58  Fälle  behandelt,  die  eine 
Mortalität  von  58  70  zeigten,  während  zur  selben  Zeit  von  685  nicht 
behandelten  Pestkranken  549,  also  80  "/o  starben. 

Die  Deutsche  Kommission"  hatte  Gelegenheit,  einige  der  damals 
von  Yersin  in  Bombay  mit  Serum  injicirten  Pestki-anken  zu  beobachten, 
und  berichtet  darüber  Folgendes: 

Von  26  Fällen  gelangten  13  zur  Heilung,  13  endeten  tödtlich.  Die 
Krankheitsdauer  der  Genesenden  war  nicht  wesentlich  verschieden  von 
der   durchschnittlich    bei  Pestkranken   beobachteten.     Alle   diese   Fälle'' 


^  Cit.  in  Metchnikoff,  Ännales  de  l'Inst.  Pasteur  1897,  p.  745  et  746. 
'  Metchnikoff,  Annales  de  Tlnst.  Pasteur  1897,  p.  747. 
'  Tersin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur  1897,  p.  81— 93. 

*  Metchnikoff,  Annales  de  Tlnst.  Pasteur  1897,  p.  743  et  744. 
'  Siehe  S.  302,  Anm.  2. 

*  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  226—241. 

'  Dieudonne,  Münchener  med.  Wochenschrift  1898,  S.  167. 
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standen  im  1.  oder  2.  Krankheitstage  (mit  einer  einzigen  Ausnahme)  und 
gaben  von  Anfang  an  lieine  ungünstige  Prognose.  Nach  dem  Eindrucke, 
den  die  betheiligten  Aerzte  gewannen,  ist  die  Genesung  durch  die  Serum- 
injection  nicht  beeinflusst  worden.  Objectiv  war  nur  ausnahmsweise 
Pieberabfall  zu  bemerken,  dagegen  zeigten  sich  Pulsspannung  und  -Frequenz 
durch  die  Injection  fast  regelmässig  günstig  beeinflusst.  Beide  näherten 
sich  fast  der  Norm,  Collaps  wurde  nie  beobachtet.  Jedenfalls  haben  die 
Seruminjectionen  „keine  ersichtlichen  unmittelbaren  oder  mittelbaren 
nachtheiligen  Folgen  gehabt"  ^ 

Wyssokowitz  und  Zabolotny  geben  an,  nach  den  Tersin'schen 
Injectionen  bei  Pestkranken  Absinken  der  Temperatur  und  Aufhellung  des 
Bewusstseins  beobachtet  zu  haben,  und  gewannen  den  Eindruck,  dass  das 
Serum  in  einigen  Fällen  den  Verlauf  entschieden  günstig  beeinflusst  habe. 
Sie  heben  die  Aussichtslosigkeit  der  Seruminjectionen  bei  Pestpneumonie 
und  bei  Mischinfectionen  mit  Diplo-  und  Streptococcen  hervor.  Günstigere 
Erfolge  seien  zu  erwarten,  wenn  es  gelingen  wird,  ein  Serum  zu  ge- 
winnen, das  mehr  antitoxisch  als  präventiv  wirkt. 

Während  der  Pestepidemie  in  Nha-trang  (Juli  1898)  hatte  Ter  sin  ^ 
neuerdings  Gelegenheit,  sein  Serum  anzuwenden.  Er  berichtet,  dass  von 
39  nicht  Behandelten  alle  gestorben  seien  (100  "/o  Mortalität),  während 
von  33  mit  Serum  Injicirten  nur  14  starben  (42%  Mortalität).  Es 
wurden  bei  den  einzelnen  Kranken  wiederholte  Injectionen  gemacht  und 
für  die  Kranken  bis  zu  100  cm^  Serum  verwendet. 

Clemow^  konnte  bei  50  Fällen  in  Indien,  denen  er  ßoux'sches 
Serum  injicuie  (bis  60  cm^),  keinen  Erfolg  sehen  und  bezeichnet  dasselbe 
als  eine  „indifferente  Flüssigkeit". 

Bei  der  in  Wien  (October  1898)  einer  Pestpneumonie  erlegenen  Wärterin 
Pecha  wurden  im  Laufe  von  7  aufeinanderfolgenden  Tagen  580  cm^  Pariser 
Pestserum  injicirt.  Ausser  Besserung  des  Pulses  nach  der  Injection.  fiel  keine  un- 
mittelbare günstige  Wirkung  auf.  Ob  die  für  Pestpneumonie  ziemlich,  aber  nicht 
ganz  ungewöhnlich  lange  Dauer  der  Erkrankung  (11  Tage)  ein  Erfolg  des  Serums 
war,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Jedenfalls  aber  wurden  nach  dem  Verbrauche 
dieser  verhältnissmässig  grossen  Serummengen  keine  schädlichen  Wirkungen 
irgend  welcher  Art  gesehen. 

Nazareth*  berichtet  über  günstige  Erfolge  mit  ßoux'schem 
Serum  in  einem  Pestspitale  Karachi's.  Während  die  gesammte  Mortalität 
in  diesem  Spital  während  der  Beobachtungsdauer  63-9  "j^  betrug,  sank  sie 
bei  47  behandelten  Fällen  auf  46-8 »/q. 


'  Deutsche  Pestkommission,  a.  a.  0.  S.  226. 

"  Tersin,  Annales  de  l'Inst.  Pasteui-  1899,  p.  256  etc. 

"  Clemow,  Lancet  1899,  Nr.  18,  p.  1212—1215. 

*  Nazareth,  Brit.  med.  journ.,  May  6,  1899,  vol.  I,  p.  1108. 
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Calmette^  gibt  bekannt,  mit  Koux'schem  Serum  aus  Paris  im 
Herbste  1899  in  Porto  sehr  günstige  Erfolge  erzielt  zu  haben.  Während 
die  Mortalität  bei  dieser  Epidemie  im  Allgemeinen  33  "/o  beträgt,  soll  sie 
bei  104  ausschliesslich  mit  Serum  behandelten  Fällen  auf  13  "/^  gesunken 
sein.  Es  wurden  20  bis  40  cm^  täglich  injicirt,  eine  an  schwerer  Pest- 
septicämie  erkrankte  57jährige  Frau  wurde  durch  Anwendung  von  320  cm^ 
Serum  im  Laufe  von  sechs  Tagen  geheilt.  Es  gelang,  drei  an  Lungen- 
pest Erkrankte  durch  intravenöse  Einspritzung  von  Serum  zu  retten. 

Keiche^,  der  zur  selben  Zeit  in  Porto  weilte,  konnte  einen  günstigen 
Ablauf  infolge  der  Serumeinspritzungen  nicht  feststellen,  will  sich  jedoch 
noch  eines  definitiven  Urtheils  enthalten.  Die  enthusiastischen  Schilde- 
rungen Calmette's  seien  nach  dessen  Abreise  widerlegt  worden. 


Aus  dem  Vorstehenden  ergibt  sich  ungefähr  Folgendes  über  den 
Werth  und  die  Anwendung  des  Pestserums. 

1.  Als  Schutzimpfung.  Obzwar  der  rasche  Eintritt  der  Immu- 
nität und  der  Mangel  jeder  Beschwerden  Vortheile  sind,  welche  die  Schutz- 
impfung mit  Pestserum  vor  der  activen  Immunishung  voraus  hat,  so 
werden  sie  doch  mehr  als  aufgewogen  durch  die  kurze  Dauer  der  Schutz- 
wirkung, die  höchstens .  auf  10 — 15  Tage  berechnet  wird^. 

Die  Impfung  mit  Pestserum  wird  daher  nur  in  besonderen  Fällen 
Aussicht  haben,  mit  Erfolg  verwendet  zu  werden,  in  denen  es  in  erster 
Linie  auf  eine  rasche  Erwei^bung  des  Impfschutzes  ankommt.  Für  all- 
gemeine Impfungen  der  Bevölkerung  kommt  sie  nicht  in  Betracht. 

2.  Was  die  Heilwirkung  anlangt,  so  gehen  damber  die  Ansichten 
der  einzelnen  Beobachter  stark  auseinander.  Von  den  meisten  wird  sie 
als  sehr  gering,  ja  äusserst  zweifelhaft  bezeichnet.  Darin  aber  sind  alle 
einig,  dass  nie  schädliche  Wirkungen  beobachtet  wurden,  eine  un- 
mittelbare günstige  Beeinflussung  wichtiger  Krankheitssymptome  wird  von 
den  meisten  zugegeben.  Die  bisher  verwendeten  Sera  zeigten  sich  meist 
zu  schwach.  Es  besteht  die  Aussicht,  dass  es  gelingen  wird,  wii'ksameres 
Serum  zu  bereiten. 

Daraus  folgt,  dass  die  Bereitung  und  Anwendung  des  Pestheil- 
serums trotz  seiner  gegenwärtigen  Unvollkommeuheit  jedenfalls  anzu- 
streben ist,  umsomehr,  als  jede  andere  Behandlung  der  Pest  so  gut  wie 
ganz  erfolglos  ist. 


1  Calmette,  Bulletin  medical  1899,  Nr.  75. 

2  Reiche,  Munchener  med.  Wochenschrift  1899,  S.  1580. 
^  Metchnikof  f,  Annales  de  Flnst.  Pasteur  1897,  p.  746. 
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Verfahren  Lustig's  zur  Schutzimpfung  und  Serumgewiunung'. 

Auf  Agar,  der  in  Glasdosen  ausgegossen  ist,  werden  Pestculturen 
angelegt.  Nach  24stündigem  Wachsthume  bei  37**  C.  wird  eine  Schichte 
einer  ungefähr  1  '^Igigen  Kalilauge  darübergegossen,  die  Culturen  werden 
abgekratzt  und  bleiben  nun  in  der  Kalilaugenlösung  bei  einer  Temperatur 
von  10*  C.  durch  24  Stunden  stehen.  Dann  wird  die  schleimige  Flüssig- 
keit mit  Hilfe  einer  Luftpumpe  durch  eine  dicke  Schichte  von  Fliess- 
papier hindurchfiltrirt.  Der  aus  dem  Filtrate  durch  Fällung  mit  Essig-  oder 
Salzsäure  erhaltene  Niederschlag  stellte  den  Impfstoff  Lustig's  vor^. 

Der  Impfstoff  ruft,  subcutan  injicirt,  eine  örtliche  Anschwellung 
hervor.  Geimpfte  Thiere  zeigen  sich  gegen  die  Inoculation  grosser  Mengen 
virulenter  Pestbacillen  refractär.  Mehrmals,  in  Zwischenräumen  von  2  bis 
3  Tagen,  geimpfte  Thiere  zeigten  sich  bei  Infectionsversuchen  immun, 
die  nach  5  Wochen  und  nach  mehr  als  2  Monaten  gemacht  wurden.  Die 
Immunisirung  wurde  subcutan  vorgenommen,  die  nachträgliche  Infection 
intraperitoneal,  da  dieser  Modus  der  sicherste  ist.  Von  10  immunisirten 
Affen  widerstanden  9  der  Infection  vollständig. 

Um  zu  Schutzimpfungen  am  Menschen  verwendet  zu  werden, 
wurde  der  getrocknete  Impfstoff  nochmals  in  sterilem  alkalischen  Wasser 
aufgelöst  und  im  Ghamberland'schen  Apparat  filtrirt.  Das  Filtrat  ist  zwar  in 
seiner  Wirksamkeit  etwas  abgeschwächt,  erweist  sich  aber  als  absolut  steril. 

Eine  derart  von  5  mgr  activer  Substanz  gewonnene  Flüssigkeit  ver- 
ursachte subcutan  injicirt  Brennen  und  leichtes  Oedem  an  der  Inoculations- 
stelle,  leichtes  Unwohlsein  und  etwas  Fieber. 

Mit  dem  Lustig'schen  Impfstoffe  behandelte  Pferde  lieferten  ein 
Serum,  das  deutliche  Schutz-  und  Heilwirkungen  zeigte.  Bei  Affen  sah 
er  einen  wirksamen  Heilerfolg. 

Der  Heilerfolg  beim  Menschen  ist  nach  den  Angaben  Lustig's 
befriedigend. 

1.  Das  Fieber  sinkt,  und  zwar  6 — 7  Stunden  nach  der  Injection; 
Fieber  bei  anderen  Krankheiten  werden  durch  das  Serum  nicht  beein- 
flusst,  woraus  man  folgern  kann,  dass  das  Serum  die  Temperatur  durch 
die  Ausgleichung  der  Wirkungen  der  specifisch  toxischen  Producte  der 
Pest  herabsetzt.  2.  Die  Spannung  des  Pulses  bessert  sich.  3.  Der  Ge- 
sammtverlauf  wird  deutlich  günstig  beeinfiusst. 

Lustig  schreibt  seinem  Serum  deutlich  antitoxische  und  baktericide 
Wirkungen  zu;  er  stellt  sich  die  Einwirkung  des  Serums  so  vor,  dass  es 
nur  die  antibakterielle  Thätigkeit  der  Zellen  anregt. 


'  Lustig,  Sieraterapia  e  vacoinazioni  preventive  contro  la  peste  bub.  Toi'ino  1899. 
^  TJeber  die  Giftigkeit  desselben  siehe  S.  65. 


ANHANG. 

Die  Ausbreitung  der  chinesisch-indisclien  Pestepidemie. 


Ostasien^.  Die  Nachrichten  von  der  Pestepidemie  in  Südchina 
sind  sehr  dürftig.  Ueber  ihre  Verbreitung,  über  die  Zahl  der  Opfer,  die 
sie  fordert,  gibt  es  nur  Vermuthungen.  Im  Jahre  1894  wurde  die  Zahl 
der  Pesttodesfälle  auf  V2  Million  ^  geschätzt.  Von  Hafenstädten  sind 
gegenwärtig  Hong-Kong,  Macao,  Canton.  Amoy  und  Swatou  verseucht; 
auf  der  Insel  Formosa  wurden  seit  1896  jährlich  Pestausbrüche  bekannt, 
ebenso  auf  der  Insel  Hai-nan. 

Im  äussersten  Norden  des  chinesischen  Reiches,  an  der  Grenze  der 
Mongolei  fand  Matignon^  1897  einen  Pestherd,  der  von  den  Ort- 
schaften eines  kleinen  Thaies,  des  S6-leu-kö,  nur  12  Tagreisen  (zu  Pferd) 
von  Peking  entfernt  (!),  gebildet  wird.  Die  Seuche  herrscht  dort  seit 
1888  und  wurde  nach  Matignon's  Meinung  durch  Arbeiter  aus  Schan- 
tung  eingeschleppt,  von  denen  er  annimmt,  dass  sie  von  inficirten  Häfen 
Südchinas  aus  (auf  dem  Seewege)  inficirt  worden  seien.  Möglicherweise  han- 
delt es  sich  hier  um  den  Ausläufer  eines  noch  unbekannten  endemischen 
Pestherdes  (in  Tibet,  der  Mongolei  oder  Transbaikalien*).  Diese  ganz  uner- 
wartete Entdeckung  eines  Pestherdes  in  China  lässt  die  Vermuthung  ent- 
stehen, dass  er  vielleicht  nicht  der  einzige  im  Lande  ist.  Bei  der 
mangelhaften  Kenntniss  der  Verhältnisse  im  Inneren  wird  man  über  diese 
Dinge  noch  lange  nichts  Sicheres  erfahren  können. 

Neuesten  Nachrichten  zufolge  ist  die  Pest  in  Niuschwang  in  Nord- 
china seit  August  1899  aufgetreten  und  fordert  täglich  10  Opfer  und 
mehr;  Russland  hat  bereits  eine  Expedition  zur  Bekämpfung  der  Pest  nach 
der  Mandschurei  abgeschickt. 


'  Die  Daten  sind  folgenden  Zeitschriften  entnommen:  Das  österreichische  Sani- 
tätswesen, Wien  —  VeröfFentlichungen  des  kaiserl.  Gesundheitsamtes,  Berlin  —  The 
British  medical  Journal  —  The  Lancet. 

'  Hauchecorne,  Therap.  Monatshefte,  11.  Bd.,  Nr.  10,  S.  543. 

^  Matignon,  Annales  d'hygiene  publique  1898,  39.  Bd.,  p.  227— 256. 

*  Siehe  S.  94. 
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Am  13.  November  1899  wurde  der  Ausbruch  der  Pest  in  Kobe, 
dem  südlichsten  Hafen  Japans,  gemeldet. 

Indien.  Das  fast  vollständige  Erlöschen  der  Pest  nach  der  Epidemie 
in  der  Präsidentschaft  Bombay  im  Winter  1896/97  war  nicht  von  Dauer. 
Es  handelte  sich  nur  um  eine  jahreszeitliche  Schwankung  der  Seuche,  im 
darauffolgenden  Winter  1897/98  erhob  sie  sich  mit  erneuter  Heftigkeit, 
ebenso  im  dritten  Winter,  und  dieses  Jahr  macht  sich  zum  vierten  Male 
der  Anstieg  der  Mortalität  bemerkbar.  Während  die  Zahl  der  amtlich  er- 
hobenen Pesttodesfälle  nach  der  ersten  Epidemie  30.000  betrug,  hat  sie 
heute  100.000  schon  überschritten. 

Bei  der  zweiten  Epidemie,  die  sich  hauptsächlich  im  Winter  1897/98 
abspielte,  breitete  sich  die  Pest  über  die  ganze  Präsidentschaft  Bombay 
aus.  Die  Nordwestprovinzen,  das  Pundjab  wurden  ergriffen  und  litten 
schwer.  In  Nyzam's  Reich  (Hyderabad)  fasste  sie  Fuss,  es  gelang  jedoch 
dort,  sie  durch  entschiedene  Massregeln  im  Zaume  zu  halten.  Dagegen 
war  ein  Ausbruch  in  Bangalore  (Mysore)  in  Südindien  sehr  schwer.  In 
Calcutta  kam  eine  geringe  Anzahl  von  Fällen  vor. 

Beim  dritten  Ausbruche,  1898/99,  dehnten  sich  die  Grenzen  des 
verseuchten  Gebietes  noch  weiter  aus,  namentlich  gegen  Osten,  wo  mit 
der  Provinz  Madras  die  Ostküste  der  Halbinsel  erreicht  wurde,  und  gegen 
Süden  (Mysore).   In  Calcutta  fand  neuerdings  eine  leichte  Epidemie  statt. 

Die  Pest  hat  heute  in  Indien  eine  solche  Verbreitung  angenommen, 
dass  die  Aussicht,  die  Seuche  in  Schranken  zu  halten,  immer  geringer 
wii'd.  Die  Ausbreitung  bleibt  nicht  auf  Indien  beschränkt,  sondern  er- 
streckt sich  auch  auf  die  Nachbarländer. 

Persien.  Schon  am  3.  Februar  1897  wurde  die  Einschleppung  der 
Pest  nach  Djoudir  am  persischen  Golf  gemeldet.  Im  Juni  1899  begann 
in  dem  wichtigen  Hafenorte  Bender-Buschir  eine  Epidemie,  die  Ende  Juli 
grosse  Ausdehnungen  annahm.  Darauf  wurde  Bender-Dilem,  im  September 
Jask  —  alle  am  persischen  Meerbusen  gelegen  —  von  der  Seuche  er- 
griffen. (Hier  muss  daran  erinnert  werden,  dass  das  Innere  Persiens 
überhaupt  nie  pestfrei  war;  so  wurde  erst  Juli  1891  ein  Pestausbruch 
aus  Khonzar  [nördlich  von  Isfahau]  gemeldet.) 

Straits-settlements.  Wie  zu  erwarten,  wurden  allmälig  auch  die 
auf  dem  Seewege  zwischen  China  und  Indien  gelegenen  Hafenstädte  inficirt. 
Vom  1.  Jänner  bis  15.  Juli  1899  wurden  in  Penang  49  Erkrankungen  mit 
37  Todesfällen  gemeldet,  vom  Mai  bis  Juli  dieses  Jahres  kamen  Pestfälle 
in  Singapore  vor. 

Russisches  Centralasien.  Im  russischen  Regierungsbezirke  Iskan- 
der,  in  der  Nähe  von  Samarkand,  brach  im  September  1898  im  Dorfe 
Ansob  die  Pest  aus  und  raffte  über  60  "/g  der  Bevölkerung  dahin.  In 
Kischlah  (Turkestan)  starben  von  350  Einwohnern  225  an  der  Pest.    Es 
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gelang  der  russischen  Eegierung,  beide  Ausbrüche  vollständig  zu  er- 
sticken. Es  ist  nicht  ausgemacht,  dass  diese  Epidemien  von  Indien  ein- 
geschleppt sind,  sie  können  ebensogut  mit  den  noch  immer  fortglimmen- 
den  Pestherden  in  den  Hochländern  Centralasiens  zusammenhängen. 

Arabien.  Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Ausbreitung  der 
Pest  ist  der  Gesundheitszustand  in  den  Pilgerorten  der  mohammedani- 
echen  Welt,  in  Mekka  und  dem  Hafenorte  Djeddah.  Dorthin  wurde  die 
Seuche  schon  im  Jahre  1897  yerschleppt.  Die  Ausbrüche  wiederholen 
sich  jedes  Jahr,  haben  jedoch  noch  keinen  ernsten  Charakter  angenommen. 
Am  6.  März  1899  wurde  ein  Pestfall  in  Mekka  selbst  gemeldet. 

Madagaskar.  Ende  1898  brach  die  Pest  in  der  Hauptstadt  Ta- 
matave  aus.  Im  Jänner  1899  begann  ein  rascher  Anstieg.  Bis  dahin 
wurden  204  Erkrankungen  mit  133  Todesfällen  gemeldet.  Infolge  energi- 
scher Massregeln  soll  jedoch  bald  eine  Abnahme  erfolgt  sein.  Die  Epidemie 
blieb  auf  Tamatave  und  Umgebung  beschränkt;  gegenwärtig  ist  eine 
Wiederholung  der  Seuche  im  Anzug. 

Mauritius  und  Bourbon  (Keunion).  Im  Februar  1899  begann 
die  Pest  in  Mauritius  und  erreichte  dort  im  Juli  und  August  eine  ziem- 
liche Höhe.  Gleichzeitig  erschien  die  Seuche  auf  der  benachbarten  Insel 
Keunion. 

Mozambique.  Im  August  1899  wurde  die  Pest  nach  Portugiesisch- 
Ostafrika  yerschleppt;  zuerst  zeigten  sich  Fälle  in  Moyude,  dann  in 
Laurenfo  Marques,  gegenwärtig  soll  sich  die  Pest  ins  Innere  ausbreiten. 
Schon  im  Februar  dieses  Jahres  hatte  sich  die  Meldung  vom  Auftreten 
pestverdächtiger  Fälle  in  Middleburg  (Transvaal)  verbreitet. 

Westafrika.  Im  Mai  1899  soll  die  Pest  an  der  französischen 
Elfenbeinküste  (Westafrika)  ausgebrochen  sein. 

Aegypten.  Am  3.  Mai  1899  wurde  in  Alexandrien  ein  pestver- 
dächtiger Fall  entdeckt;  nachträgliche  Nachforschungen  ergaben,  dass  die 
ersten  Fälle  wahrscheinlich  im  Jänner  vorgekommen  seien.  Bis  zum 
6.  October  kamen  91  Erkrankungen  mit  45  Todesfällen  vor.  Sehr  ener- 
gischen Bekämpfungsmassregeln  (so  wurden  z.  B.  72.000  Zimmer  des- 
inficirt!)  ist  es  zu  danken,  dass  die  Seuche  thatsächlich  endlich  erlosch. 
Noch  nach  der  Erstickung  des  Ausbruches  tauchten  durch  geraume  Zeit 
vereinzelte  Fälle  auf.  So  kam  nach  fünfwöchentlicher  Dauer  am  25.  No- 
vember 1899  in  demselben  Viertel  ein  neuer  Pestfall  vor,  woselbst  die 
Pest  schon  dreimal  ausgebrochen  und  dreimal  ausgerottet  worden  war. 
Ein  typisches  Beispiel  für  das  hartnäckige  Fortbestehen  der  Pest  in  ver- 
seuchten Wohnstätten! 

Algier.  Im  Herbste  1899  brach  die  Pest  in  der  Nähe  von  Con- 
stantine  aus. 
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Südamerika.  In  Asunciou  (Paraguay)  wurde  der  Ausbruch  der 
Pest  im  September  1899  belcannt,  nachdem  seit  zwei  Monaten  54  Er- 
krankungen mit  34  Todesfällen  vorgekommen  waren.  Die  Diagnose 
wurde  bakteriologisch  festgestellt. 

In  Santos  (Brasilien)  wurden  am  19.  October  Pestfälle  festgestellt, 
in  San  Paolo  am  1.  Noyember.  Das  österreichische  Lloydschiff  „Berenice", 
das  Santos  am  18.  October  verliess,  hatte  3  Pestfälle  auf  hoher  See. 

Australien  und  Polynesien.  Im  December  1899  brach  die  Pest 
in  Neucaledonien  aus. 

ßussland.  In  Kolobowka  (Zarew),  Gouvernement  Astrachan,  brach 
die  Pest  in  der  zweiten  Hälfte  Juli  aus  und  wurde  bald  durch  energisches 
Vorgehen  unterdrückt.    In  Samara  kamen  auch  einige  jErkrankungen  vor. 

Portugal.  Anfangs  Juni'  wurde  in  Porto  der  erste  Pestfall  ent- 
deckt. Eine  Unterdrückung  gelang  nicht,  jedoch  hält  sich  die  Epidemie 
bis  jetzt  in  massigen  Grenzen,  es  kommen  wöchentlich  2 — 11  Erkrankungen 
vor,  die  Mortalität  ist  unter  50 "/p.  Es  sind  auch  in  den  umliegenden 
Dörfern  Pestfälle  vorgekommen,  ausserhalb  des  Militärcordons,  der  die 
Stadt  einscMiesst,  haben  sich  neue  Herde  gebildet. 

Am  4.  November  1899  wurde  nach  Triest  ein  Pestfall ^  einge- 
schleppt. Merkwürdigerweise  hat  das  Schiff,  auf  dem  der  Betreffende 
Matrose  gewesen  ist,  nur  türkische  und  griechische,  zur  Zeit  noch  nicht 
pestverdächtige  Häfen  angelaufen. 

Dieser  Fall  bietet  in  pathologisch -anatomischer  und  epidemiologischer  Be- 
ziehung grosses  Interesse.  Es  handelte  sich  um  eine  pyämische  Form  der  Pest- 
erkrankung mit  mehr  chronischem  Verlauf,  der  pyämische  Charakter  (Abcesse  in 
den  Lungen,  der  Leber,  Milz)  wurde  noch  nie  so  ausgesprochen  am  Menschen  be- 
obachtet. Solche  Fälle  können  in  ganz  hervorragender  Weise  zur  Erhaltung  und 
Verbreitung  des  Pestkeimes  beitragen-',  z.  B.  durch  das  Aushusten  des  bacillen- 
reichen  Inhaltes  der  Lungenmetastasen.  Die  Gelegenheit  dazu  wird  noch  vermehrt 
durch  die  protrahirte,  lange  Zeit  ambulatorisch  verlaufende  Erkrankung  (der 
Kranke  ging  trotz  Unwohlseins  und  „Katarrhs"  noch  durch  14  Tage  umher). 


Die  Pest  hat  während  der  gegenwärtigen  Epidemie  in  China  und 
Indien  gezeigt,  dass  sie  nichts  von  ihrer  früheren  Bösartigkeit  eingebüsst 
hat.  Von  diesen  Ländern  aus  ist  sie  im  Laufe  der  letzten  drei  Jahre 
nach  den  verschiedensten  Richtungen  des  Handels  und  Verkehrs  vei'- 
sehleppt  worden,  eine  Abhängigkeit  von  örtlichen  oder  klimatischen  Ver- 


1  Siehe  S.  124. 

^  Weiohselbaum,    Albrecht   uud    Ghou,   Wiener  klin.  Wochenschrift 
S.  1258. 

'  Vgl.  S.  102. 
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Mltnissen  oder  eine  deutliche  Bevorzugung  der  einen  oder  anderen  Rasse 
hat  sich  dabei  nirgends  feststellen  lassen.  Bei  den  heutigen  schnellen 
und  directen  Handelsverbindungen  ist  kein  allmäliges,  etappenweises 
Fortschi-eiten ,  sondern  eine  sprungweise  Verbreitung  erfolgt'.  Unver- 
mittelt tauchte  die  Pest  im  Westen  Europas  (Porto)  auf,  ebenso  uner- 
wartet ist  ihr  Auftreten  in  Südamerika.  Da  gewisse  Formen  der  Pest 
(Lungenpest,  pyämische  Form)  leicht  übersehen  werden  können,  selbst 
epidemische  Ausbrüche  wegen  ihres  langsamen  Anstieges  eine  Zeit  lang 
unbeachtet  bleiben  können,  ist  eine  Einschleppung  auch  aus  Gegenden, 
die  noch  für  pestfrei  gelten,  möglich  (Triester  Fall)^.  Fast  überall,  wo 
die  Pest  hinkam,  hat  sie  sich  bis  jetzt  mit  grosser  Zähigkeit  behauptet. 
Nur  bei  energischer  Anwendung  der  Massregeln  zur  Pestbekämpfung 
wurde  ein  Erfolg  erzielt  (Alexandrien).  Auch  unter  den  geordneten  Ver- 
hältnissen eines  europäischen  Staates  kann  die  Pest  unter  der  ärmeren 
Bevölkerung  und  in  unhygienischen  Wohnstätten  einen  günstigen  Boden 
zu  ihrer  Verbreitung  finden  (Porto). 


Tgl.  S.  98. 

Weiohselbaum,  Albreoht  und  Ghon,  ibid. 


Literatur  über  die  Pest* 


Ueb  ersieht. 

Aus  der  umfangreichen  Literatur,  welche  die  Pestepidemien  gezeitigt 
haben^,  die  in  früheren  Zeiten  Europa  heimsuchten  —  in  Hecker,  Haeser 
und  Hirsch  finden  sich  über  500  einschlägige  Angaben  —  sind  nur  we- 
nige in  das  nachfolgende  Verzeichniss  aufgenommen,  und  zwar  vor  Allem 
diejenigen,  auf  denen  Griesinger  und  Liebermeister  ihre  Darstellung 
von  der  Pest  aufgebaut  haben,  ausserdem  solche,  auf  die  Haeser  in  seiner 
„Bibliotheca  epidemiographica"  besonders  hinweist.  Ein  Zurückgehen  zu 
den  alten  Quellen  ist  überhaupt  in  den  meisten  Fällen  nicht  mehr  noth- 
wendig,  da  diese  alten  Schriften  von  Griesinger  nach  der  symptomato- 
logischen,  von  Hecker,  Haeser  und  Hirsch  nach  der  epidemiologischen 
und  historischen  Seite  höchst  vollständig  durchgearbeitet  und  alles  Wissen- 
werthe  in  den  Werken  der  Genannten  wiedergegeben  erscheint. 

Um  die  Uebersicht  zu  erleichtern,  wurde  mit  dem  Jahre  1800  ein  will- 
kürlicher Abschnitt  gemacht.  Ungefähr  40  Jahre  später  tritt  ein  natür- 
licher Abschnitt  in  der  Geschichte  der  Pestforschung  ein,  der  dijxh  die 
grundlegenden  Arbeiten  von  Clot-Bey  (Pathologische  Anatomie,  1840), 
Griesinger  (Symptomatologie,  1857),  Hecker,  Haeser  und  Hirsch 
(Geschichte,  Epidemiologie  und  geographische  Verbreitung)  gebildet  wird. 
Eine  scharfe,  durch  eine  Jahreszahl  gekennzeichnete  Grenze  lässt  sich 
jedoch  hier  nicht  ziehen,  da  die  betreffenden  Werke  zwischen  1832  und 
1859  erschienen.  Ausser  diesen  wichtigen  und  den  nennenswerthen  der 
darauf  fussenden  Werke  fand  eine  grosse  Anzahl  von  Arbeiten  Aufnahme, 
aus  denen  die  weite  Ausbreitung  und  das  Fortbestehen  der  Pest  bis  auf 
den  heutigen  Tag  in  manchen  Hochländern  Asiens  erhellt. 

Mit  dem  Jahre  1894,  der  Entdeckung  des  Pesterregers  durch 
Tersin  und  gleichzeitig  durch  Kitasato  beginnt  eine  neue  Aera  der 
Pestforschung.  Die  Kenntniss  vom  Pestbacillus  wurde  zuerst  durch  eine 
Reihe  bakteriologischer  und  serologischer  Arbeiten  'gefördert,  die  haupt- 
sächlich   im    Institute    Pasteur    (Yersin)    betrieben    wurden.     Die   Ver- 

•  Vgl.  S.  3. 
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schleppung  der  Epidemie  nach  Indien  (Bombay  1896/97)  hatte  die  Ent- 
sendung eine  Eeihe  ausländischer  Kommissionen  (einer  österreichischen, 
deutschen  und  russischen)  dahin  zur  Folge;  die  Arbeiten  derselben  ver- 
mittelten eine  genaue,  dem  heutigen  Stande  der  wissenschaftlichen  Medicin 
entsprechende  Kenntniss  der  pathologischen  Anatomie  und  Klinik  der 
Pest,  sowie  den  Ausbau  der  Bakteriologie.  Mit  der  immer  weiter  schrei- 
tenden Ausbreitung  der  Pestepidemie  ist  seither  die  Zahl  derer,  die  über 
die  Pest  arbeiten,  und  somit  auch  die  Zahl  der  Veröffentlichungen  rasch 
angewachsen.  Diese  neueste  Literatur  ist  in  möglichster  Vollständigkeit 
berücksichtigt.  Trotzdem  musste  wegen  Mangel  an  Kaum  die  Aufzählung 
der  zahlreichen,  ein  grosses  statistisches  Material  und  viele  epidemio- 
logische Beobachtungen  enthaltenden  periodischen  Artikel  über  den  Fort- 
gang der  Epidemie  (namentlich  im  Lancet  und  Brit.  med.  journ.)  unter- 
bleiben. 
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munität" einzelner  Orte  98. 

Impfschutz  296  ff. 

Impfstoff:  Dosirung  295,  ,296;  Herstellung 
294 ff.;  Leistungen  295ff.;  vonLustig809. 

Incision  der  Buhonen:  diagnostisch  122; 
therapeutisch  289. 

Incuhationsdauer  79  ff. 

Indican  253,  255  ff. 

Indien  4,  6;  Pesthekämpfung  119ff.;  Pest- 
epidemie seit  1896:  311;  Schutzimpfun- 
gen 296  ff. 

Indische  Pest  212  ff.;  278. 

Infection  durch  Aspiration  79;  von  der 
Haut  aus  31,  97;  von  der  Nase  79;  von 
der  Schleimhaut  296;  primäre  Blutin- 
feetion  (Griesinger)  9  ff. 

Infectionsversuche  (bei  Thieren):  cutane 
68;  per  os  68;  subcutane  67;  von  den 
Schleimhäuten  69,  78  Anm.  1 ;  Abschnitt 
Thierversuche  66  ff. 


Infectiosität    des  Pestkranken   und  seiner 

Ausscheidungen  83  ff. 
Inguinalbubonen  163  ff. ;  Häufigkeit  148ff. 
Insecten  75,  96  ff. 
Insectenstiche  75,  77,  183ff. 
Intoxioationserseheinungen  198,  240. 
Involutionsformen  des  Pestbacillus  52. 
Irak-Arabi  104. 
Iridocyclitis  209. 
Irland  107. 
Isolirung  119,  124. 
Italien  107,  126. 


Jahreszeiten:  Einfluss  auf  die  Pest  107 ff., 
274ff. 

Jains  273. 

Jawalapur  92. 

Jodinjectionen  287. 

Juden  273. 

K. 

Kalk  119. 

Kalkmilch  61. 

Kamaran  131. 

Kamatipura  114. 

Kameele  74. 

Kandesh  98. 

Kaninchen  70,  301. 

Kankhal  92,  95. 

Kapsel  des  PestbaciUus  52  ff. 

Karachi  96,  109,  111,  307. 

Kartoffel  (Nährboden)  56. 

Kathyawar  105,  215,  216,  219. 

Katzen  72,  95,  125. 

Kaukasien  2,  130. 

Kehlkopfspiegel-Untersuchungen  210. 

Keratitis  209  ff. 

Kerbela  104. 

Khandraoni  99. 

Khonzar  311. 

Kieferklemme  (bei  Halsbubonen)  171. 

Kieferwinkel:  Drüsen  im  Kieferwinkell69ff. 

Kielwasser  131. 

Kinder:  Buhonen  150;  Halsbubonen  148; 
Morbidität  112;  Mortalität  272;  neuge- 
borne  pestkranker  Mütter  261 :  Puls- 
frequenzen 233. 

Kisiba  91. 

Kleider:  Desinfeotion  125;  Pestübertragung 
86;  Sanitätsvorschriften  132. 
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Kleinasien  3. 
Elima  lOGfif, 
Kniekehle:   Drüseu  der  KDiekehle  32,  166, 

173. 
Knochenmark  24. 
Kobe  311. 

Kokla-ka-rog  (Hustenkrankheit)  215. 
Konkanküste  107. 
Kopfschmerz  182ff.,  199. 
Kornhändler  114. 
Krämpfe:  tonische  201. 
Krankheitsdauer  264ff. 
Kumaon  91,  105. 
Kurdistan  2,  104. 
Kutsch  s.  Cutch. 

L, 

Labia  majora  165,  260. 

Lähmungen  266. 

Lallende  Sprache  205. 

Landquarautainen  127,  131. 

Laryns  38,  210. 

Laurenfo  Marques  312. 

Lazareth  126. 

Lebensalter:   Morbidität   112;    Mortalität 
271. 

Lebensdauer  des  Pestbacillus  68. 

Leber  43  flf.,  251  ff. 

Leichen:  Lebensdauer  des  Pestbacillus  in 
Leichen  60:  Inf ectiosität  der  Leichen  85. 

Leistenbubonen  163  ff.;  Häufigkeit  147  ff. 

Leukocytose  263. 

Levante  116,  127. 

Libyen  1. 

Lippen  170,  248.    " 

London  86,  98:  Pest  1665:  100,  115,  116. 

Luft:  Uebertragung  der  Pest  87. 

Lumbale  Drüsenschwellungen  162. 

Lumpen  132. 

Lungengangrän  211,  226. 

Lungenödem  38,211;  Sputum  41. 

Lungenpest  211  ff. 

Lungentuberkulose  116. 

Lymphangioitis  185  ff. ;  vom  Bubo  aus- 
gehend 186;  bei  Carbunkeln  188  ff., 
196,  197;  primäre  186;  nach  Eussel  194. 

Lymphdrüsen  und  Lymphgefässe  (path. 
Anat.)  24  ff. 

„Lymphe":  HaffTiine'sche  295. 

Lysol  61,  125. 


M. 

Macacus  radiaUts  (brauner  Affe):  Immuni- 
sirung292,  303;  Serumbehandlung  303; 
Thierpathologie  73. 

Macao  310. 

„Maculae"  184,  185. 

Madagaskar  312. 

Magen  42,  244  ff. 

Magendarmtraetus :  Eingangspforte  68  ff. ; 
78,  242  ff 

„Mahallah"  (Dampfer)  131. 

Mahamari  105. 

Malaria  122. 

Malta:  Pest  1812-13:  107,285. 

Mandvi  (Vorstadt  Bombays)  92,  93,  117. 
—  Cutch  95,  109,  111,  120. 

Mandschurei  310. 

Marasmus  s.  Pestmarasraus. 

Marseille:  Pest  1720:  100.  135:  Quaran- 
taiueanstalt  127. 

Marwar  105,  215. 

Mauritius  312. 

Mäuse:  Epizootie  90  ff.,  125,  131;  Immuni- 
sirung  302;  Thierpathologie  71. 

Mediastinum  170,  266. 

Medsched  104. 

Medulla  oblongata  206,  239. 

Meerschweinchen :  Immunisirung  291 ;  Thier- 
pathologie 66  ff. 

Mehlhändler  114. 

Mehrfache  Ansteckung  68,  177,  190,  224. 

Mehrmalige  Erkrankung  s.  Wiedererkran- 
kung. 

Mekka  103,  312. 

Mekkapilger  128,  130. 

Meningen  (path.  Anat.)  47. 

Meningitis  s.  Pestmeningitis. 

Menstruation  261. 

Merv  104. 

Mesenterium:  Drüsenschwellungen  42,  79; 
Befunde  Wilm's  243. 

Mesopotamien  2,  S,  108. 

Meteorismus  247  ff.,  280. 

Milch:  Nährboden  56;  Muttermilch  84. 

Milz  34  ff.,  252  ff. 

Milzbrand  123. 

Mischinfectionen:  bakteriologischer  Blut- 
befund 48;  Milz  33;  Prognose  277; 
Serambehandlung  307;  Todtenstarre  21. 
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Mithi-idat  283. 

Mittelohr  266. 

Mohammedaner  272,  273,  276. 

Mougolei  310. 

MontpeUier  115,  287. 

Morbidität  110  ff.,  272. 

Mortalität  269  ff. 

Mosesquellen  130. 

Moskau:  Pest  1770:  90,  96,  100,  115,  117, 

274. 
Mosquitos  75,  98,  183  ff. 
Mundhöhle  41  ff„  348  ff.,  290. 
Muskelabsoesse  266. 
Muskelblutungen  23,  244. 
Mysore  311. 

N. 

Naohkraukheiten  265  ff. 

Nackensteifigkeit  202. 

Nagethiere:  Epizootien  90. 

Nährböden  54  ff. 

Nasenhöhle  310;  Infectiou  79. 

Nebenniere  45. 

Nedjef  104. 

Neger  113,  273. 

Nepal  95. 

Nephritis  256,  359  ff. 

Nervensystem  197  ff. 

Neucaledonien  313. 

Neuritis  207. 

Nha-trang  121,  302,  307. 

Niere  44  ff.,  256  ff. 

Niusohwang  310. 

Noja  285. 

Nordamerika  130. 

Nucleoalbumin  257  ff. 

0. 

Obstipation  246. 

Oedem  der  Labien  260;  bei  Nephritis  256, 

259;  des  Scrotums  260;  an  den  Tibien 

166. 
Oel:  Schutzmittel  115;  Waare  127. 
Oeleinreibungen  285. 
Oelhändler  und  -träger  76,  114. 
Oesophagus  42,  250. 
Opisthotonus  202. 
Ormuz  130. 
Oertliohe  Verhältnisse:  Beziehungen  der  Pest 

zu  örtlichen  Verhältnissen  106  ff.,  274ff- 
Oesterreich  130. 


Palipest  7,  92,  105,  213  ff.,  219. 

Pankreas  42. 

PanOphthalmitis  210. 

Paraguay  318. 

Paraplegieu  207,  266. 

Parotis  250,  266. 

Parotitis  epidemica  122. 

Parsen  269,  272,  297. 

Peking  310. 

Penang  310. 

Penis  165,  192,  260. 

Peptonzusatz  zum  Nährboden  56. 

Pericard  35,  238. 

Periost  (path.  Anat.)  24. 

Peritoneum  44,  247,  253  ff. 

Persien  2,  3,  130,  311. 

Persischer  Golf  128,  130. 

Pestbacillen:  im  Bubo  160;  im  Bubonen- 
eiter  159;  im  Blut  47  ff.,  178;  in  Car- 
bunkeln  189;  im  Conjunctivalsecret  23; 
in  den  Päoes  43;  in  der  Galle  251;  in 
Hautblutungen  21;  im  Oedem  189;  in 
Pestblasen  187;  im  Sputum  40  ff.;  im 
Urin  45 ;  wandern  durch  das  Epithel  23. 

Pestbacillus :  Morphologie  50  ff.;  Biologie 
54 ff.;  Virulenz  62  ff.;  Toxicität  64  ff. 

Pestbekämpfung  118,  119,  131  ff.,  312. 

Pestbeule  (Hautinfiltrat)  189;  sonst  gleich- 
bedeutend mit  Bubo. 

Pestblase  97,  193,  196  ff. 

Pestepidemien:  Anstieg,  Höhepunkt,  Abfall 
99;  Dauer  100;  Perioden  101;  Wieder- 
holungen 101. 

Pestgifte  64  ff.,  198,  229,  239,  240,  292, 
304. 

Pestis  minor  101. 

Pestis  siderans  122,  264. 

Pestmarasmus  65,  264,  267  ff. 

Pestmeningitis  206  ff. 

Pestpneumonie,  primäre  319 ff.;  Diagnose 
54,  123;  Infectiou  79;  Infeotiosität  83, 
85;  Milz  35;  pathologische  Anatomie 
37;  Prognose  277;  Serumbehandlung 
304,  307,  308;  Sputum  40. 

Pestpneumonien:  metastatisohe  227  ff.;  pri- 
märe und  secundäre  225;  secundäre 
226  ff. 

Pestpustel  193;  primäre  192,  197. 
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Pestserum  800  ff. 

Pestspitäler  88,  119,  124. 

Pesttumoren,  ohroniselie  (Thierpathologie) 
67. 

Petechien:  am  Epi-  und  Pericard  35;  auf 
der  Haut  182  ff. ;  im  Magen  und  Darm 
42;  am  Peritoneum  47;  an  den  Pleuren 
37. 

Peyer'sehe  Plaques  42  ff.,  248. 

Pferd:  Tliierpathologie  78;  Serumgewin- 
nung 301,  304  ff. 

Pflanzensamen:  Lebensfähigkeit  der  Pest- 
baoillen  in  Pflanzensamen  60. 

Pharynx  42,  249. 

Phlegmonen  185. 

Phlylitäne  (Pestblase)  97. 

Pilger,  mohamtnedanisohe,  s.  Meklvapilger 
und  Kerbela,  Nedjef. 

Pleura  88,  231,  227,  254. 

Pneumonien:  pathologische  Anatomie  39; 
bei  Pest  217 if.,  226 ff.;  Naohkrankhei- 
ten  266;  Anzeigepflicht  124. 

Po  106. 

Polydipsie  213,  242,  244ff.,  257. 

Polyurie  260. 

Poplitealbubo  32,  166,  173. 

Porto  808,  813,  314. 

„Primäraffeot"  193. 

Prischib  100. 

Probepunotion  der  Bubonen  122,  161. 

Prodromalerscheinungen  198,  219,  246. 

Prognose  277if.;  Carbunkel  ]92ff.;  Pieber- 
curve  140;  paradoxer  Puls  236;  Pest- 
baoillen  im  Blut  49;  Pestpneumonien 
223,  224,  228;  Singultus  248. 

Prophylaxe :  individuelle  116ff.;  allgemeine 
118  ff. 

Prostituirte  114. 

Psychosen  205. 

Puls  230 ff.;  bei  Pestpneumonie  222 ff.;  in 
der  Reconvalescenz  237 ;  Verlangsamung 
237;  Pulsus  paradoxus  172,  285 ff. 

Puna  109,  111,  120. 

Pundjab  311. 

Pupillen  202,  206,  209. 

Pyämische  Form  der  Pest  beim  Menschen 
313;  beim  Thier  67. 

Q. 

Quarantainen  118, 126  ff. 


K. 

Rachen  38,  122,  210,  222. 

Radialis,  Arteria:  Füllung  236;  Spannung 
231;  Weite  2.30. 

Rassen:  Empfänglichkeit  113;  Mortalität 
273. 

Ratten:  Epizootien  90ff. ;  Immunisirung 
291  ff.;  Pestübertragung  92,  114;  Thier- 
pathologie 70ff.;  Vertilgung  120,  125, 
181. 

Räucherungen  62,  117,  118. 

EeoonYalesceuz  265  ff. ;  Harn  257;  Nach- 
krankheiten 266;  Puls  237 ff.;  Reaction 
auf  Pestgifte  293;  Stuhl  247. 

Recurrenslähmungen  207,  266. 

Resoht  104. 

Respirationsapparat  36ff.,  79,  210  ff. 

Retentio  urinae  260. 

Retroperitonealdrüsen  (Befunde  Wilm's) 
243. 

Rheinthal  106. 

Rinder  74,  89,  182. 

Rom  (Sanitätsconferenz  1885)  128. 

Roseola  184. 

Rubwunga  (afrik.  Name  für  Pest)  103. 

Rückenmark  207. 

Rückfälle  266  ff. 

Russland  98,  130. 

S. 

Salwen  106. 

Samarkand  311. 

Samen  s.  Pflanzensamen. 

Sanitätsconferenzen  128 ff.;  zweite  Vene- 
diger Sanitätsconferenz  1897 :  130  ff'. 

San  tos  813. 

Schafe  74. 

Schakale  72,  85. 

Sehlafbedürfniss  265. 

Schlaflosigkeit  200. 

Schlangen  75,  90. 

ScUeimhautblutungen  282. 

Schleimhäute:  Infection  78. 

Schlingbeschwerden  250. 

Sehlundpest  (Euagrius)  6. 

Schmierseife  61. 

Schottland  107. 

Schüttelfrost''l32  ff.,  151,  219. 

Schutzimpfungen  125,  390 ff.  305;  s.  auch 
Impfstoff. 
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Schwangerschaft  116,  261flF. 

Schwarzer  Tod  2,  6,  98,  115,  182,  211  ff., 

244,  278. 
Schwefelsäure  61. 
Schwefelung  62,  118. 
Schweine  73,  89. 
Schweisse  181;  bei  Halsbuboneu  172;  Iii- 

feotiosität  83;  bei  Pestpneumonie  221; 

Prognose  282. 
Schwindel  132,  199,  246. 
Scrotum  (Oedem)  165. 
Secundärinfection  s.  Misohinfeotion. 
Semnopithecus  entellus  (grauer  Affe);  Im- 

munisirungsversuche  292,  308. 
Sensorium  137,  300  ff.,  220. 
Serum:    Gewinnung   304  ff.;    Behandlung 

306 ff.;  passiTe  Immunisirung  301  ff.,  305. 
Serumagar  56. 
Serumalbumin  257  ff. 
Shamien  113. 
„Shanon"  (Dampfer)  92. 
Sicilien  129. 
Simla  105. 
Singapore  311. 
Singultus  248,  280. 
Sinnesorgane  208  ff. 
Skandinavien  98. 
Sociale  Verhältnisse   (Morbidität)   89,  113, 

114. 
Sö-elii  (Mäusepest)  90. 
Sö-leu-kö  310. 
Sonnenlicht:  Empfindlichkeit   des   Pestba- 

cillus  gegen  Sonnenlicht  61,  119. 
Sporadische  Pestfälle  274. 
Sporen  (beimPestbac.  nicht  vorhanden)  53. 
Sprachstörungen  205  ff. 
Sputum:    Infectiosität  84;    bei  Bronchitis 

211;  Pestbaeillen  40;  bei  Pestpneumo- 
nie 222. 
Staphyloooocen  und  Pestbaeillen  59 ;  s.  auch 

Mischinfection. 
Streptococcen:    im  Buboneneiter  160;    im 

Oedem  189;  in  Pestblasen  187;  s.  auch 

Mischinfection. 
Strophantus  289. 
Stuhlgang   246  ff.;    Blut  247;    Gallenpig- 

mentreaction  247;  s.  auch  Fäces. 
Stummheit  207,  266. 
Sublimat  61,  119,  287. 
Sublingualdrüseusoh wellung  250. 


Suezoanal   128. 

Suicid  204. 

Swatou  310. 

Sweeper  114. 

Syphilis  116. 

Syrien  1,  2,  108,  127,  274. 

T. 

Tai-pei-fu  91. 

Tanger  286. 

Tao-ka-rog  (Hustenkrankheit)  215,  219. 

Tarbaganenpest  94. 

Tauben  74. 

Taubheit  208,  266. 

Temperatur:  Einfluss  auf  den  PestbaciUus 
57,  58;  Temperaturschwankungen,  täg- 
liche und  Pestepidemie  109;  Temperatur 
des  Pestkranken:  höchste  140,  142;  sub- 
normale 140;  Temperaturcurve  232. 

Themse  129. 

Therapie  283 ff.;  Serotherapie  306 ff. 

Theriak  283. 

Thierpathologie  66  ff. 

Thürme  des  Schweigens  269. 

Tibet  106,  310. 

Tod  264  ff. 

Todtenbesohau  118,  119,  124. 

Todteiifleoke  20  ff. 

Todtengräber  150. 

Todteastarre  21. 

Tonsillarbelag  84,  172,  218. 

Tonsillarbubonen  227,  228. 

Tonsillen  250;  pathologische  Anatomie  42; 
Secundärinfection  169,  264. 

Toulon:  Pest  1721:  110. 

Toxicität  des  PestbaciUus  64. 

Trachea  (path.  Anat.)  38;  Compression  der 
Trachea  277. 

Transbaikalien  94,  310. 

Tremor  202;  der  Zunge  249. 

Triest  313. 

Tripolis  3. 

Tropen  107,  275. 

Türkei  108,  119,  127,  274. 

Typhus  116,  122. 

IJ. 

Uebertragung   (der  Pest):   directe  83;  in- 

directe  85. 
Uganda  91,  103,  106,  107. 


Inhaltsverzeiohniss. 


351 


Ulcus  molle  116. 
Undliera  299. 
Urin  s.  Haru. 
Uterusblutungen  84,  261. 


Vagus  207,  266. 

Venen  36. 

Venedig    115,  130;    Gesundheitsrath  .126; 

erste  Sanitätseonferenz  1892: 128;  zweite 

Sanitätsoonferenz  1897 :  131. 
Verdauungsapparat  241  ff. ;    pathologische 

Anatomie   41  flf.;    lufeotion    69,  242  ff. 

(Wilm). 
Vereinigte  Staaten  129. 
Vereiterung  der  Bubonen  158  ff. 
Vibices  183,  185. 

Virulenz  des  Pestbacillus  62  ff.,  93. 
Vögel  74. 
Vorboten  der  Krankheit  132  ff. 

W. 

Waaren  125,  126,  131  ff. 
Wachabiten  103. 
Wandertrieb  138,  203  ff. 
Wanzen  97. 


Wäsche  des  Pestkranken:  Infeotiosität  84, 
86;  Desinfection  125;  Venediger  Con- 
ferenz  1897:  132. 

Wasser,  Pestbaoillen  im  Wasser  60,  86; 
Wasserträger  114. 

Wetljanka:  Pest  1878/79:  7,  86,  100,  101, 
104,107,  115,  216,270. 

Wiedererkrankung  268  ff. 

Wien:  Pest  1718:  89;  PestfäUe  1898:  81, 
807;  Sanitätsoonferenz  1874:  128. 

Wirbelsäule;  Steife  202,  207. 

Wohnstätten:  Desinfection  119ff.,  125;  in- 
floirte  87,  113;  überfüllte  88,  110;  un- 
hygienische 97. 

Wolle  132. 

Y. 

Yün-nan  89,  90,  106,  108,  111. 
„Yang-tsu"  (chin.  Name  für  Pest)  106. 


Zucker  im  Harn  258. 
Zuckernährböden  56. 
Zuckungen  201  ff.,  207. 
Zahnfleisch  221,  248. 
Zunge  242. 


Berichtigungen. 

S.  132,  Zeile  3  von  oben,  lies:  ungereinigte  statt:  gereinigte. 
S.  224,  Zeile  5  von  oben,  lies:  sehr  statt:  stets. 


Erklärung  der  Tafeln. 

Tafel  I. 

Figur  1.    Blutpräparat  von  einem  Pestkranken  (Ausstreifpräparat). 

Färbung  mit  alkalischem  Methylenblau.  Vergrösserung:  Homogene  Immersion 
^/i2  Zeiss,  Compensations-Ocul.  6. 

Das  Präparat  wurde  von  einem  sehr  acut  in  weniger  als  48  Stunden  tödt- 
lich  verlaufenden  Falle  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  angelegt  und  zeichnet  sich  durch 
eine  besondere  Eeichlichkeit  der  Pestbacillen  aus.  Sie  liegen  theils  einzeln,  theils 
als  Diplobacillen,  viele  zeigen  deutlich  bipolare  Färbung. 

Figur  2.  Ausstreifpräparat  aus  dem  Sputum  bei  primärer  Pestpneu- 
monie. 

Dieselbe  Färbung  und  Vergrösserung  wie  beim  vorhergehenden  Präparat. 

Auffallend  ist  die  enorme  Menge  von  Bacillen.  Theilweise  sind  sie  in 
„Ketten"  angeordnet.  Einige  zeigen  Eing-  und  Bläschenformen,  rechts  am  Ende 
einer  Kette  eine  grosse  unregelmässige  Form. 

Die  beiden  Figuren  siud  dem  Werke  von  Albrecht  und  Ghon,  Beulenpest, 
II,  B.  Pathologisch-anatomischer  Theil  (66.  Bd.  der  Denkschriften  der  mathem.- 
naturw.  Classe  der  kais.  Akad.  der  Wissensch.,  Wien)  entnommen. 

Tafel  IL 

1.  Die  sogenannten  „endemischen  Pestherde"  (schräg  schraffirt),  die 
beigefügte  Jahreszahl  zeigt  den  letzten  Ausbruch  an. 

2.  Die  bis  Sommer  1897  von  der  chinesisch-indischen  Epidemie  heimgesuch- 
ten Länder  (senkrecht  schraffirt). 

3.  Städte,  in  denen  Pestausbrüche  in  den  letzten  Jahren  vorkamen,  sind  als 
schwarze  Scheibe  gezeichnet.  Die  beigefügte  Jahreszahl  bezieht  sich  auf  die  letzte 
bekanntgewordene  Epidemie. 

4.  Der  Seeweg  von  Hong-Kong  und  Bombay  ist  durch  eine  punktirte  Linie 
angedeutet.  Im  rothen  Meere  und  im  persischen  Golfe  sind  die  Quarantaine- 
stationen  und  Desinfectionsanstalten  eingezeichnet. 

Berichtigungen:  Nach  Aderbeidschan  soll  es  1892  statt  1898  heissen,  nach 
Rescht  1877,  nicht  1887. 

Siehe  hauptsächlich  die  Abschnitte:  Endemische  Pestherde  und  Quaran- 
tainen. 

Tafel  III.    FiebereiirTeii. 

Figur  1.  In  Heilung  ausgehender  Bubonenfall  mit  typischer  Fieber- 
curve.  Vom  Beginne  an  zeigen  sich  die  starken,  für  die  Pest  charakteristischen 
Eemissionen,  die  oft  mehr  als  2  Grade  im  Tage  betragen.  Vom  8.  Tage  an  erfolgt 
ein  langsamer  Abfall.  Die  Pulsfrequenz  beträgt  meist  zwischen  80  und  120 — 130 
Schlägen  in  der  Minute,  einmal,  am  7.  Tage,  steigt  die  Pulsfrequenz  bis  auf  140 
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während  gleichzeitig  die  Temperatur  absinkt,  was  ein  Zeichen  von  (in  diesem 
Falle  vorübergehender)  Herzschwäche  ist. 

Der  Kranke  (primärer  axillarer  Bubo)  kam  schon  mit  hohem  Fieber  angeblich 
am  2.  Krankheitstage  zur  Aufnahme.  Der  Verlauf  war  ein  schwerer  (am  3.  Tage  Ba- 
cillen im  Blute),  er  genas  aber  trotzdem.  Bei  der  Inoision  des  Bubo  fand  sich  das  Driisen- 
gewebe  blutroth  gefärbt  und  enthielt  mehrere  Eiterpunkte.  Von  der  Incisionswunde 
ging  später  ein  septisches  Fieber  aus  (vom  14.  bis  29.  Krankheitstage),  welches  der  Kranke 
ebenfalls  überstand. 

Figur  2.  Schwerer,  tödtlich  endender  Bubonenfall,  typische  Fieber- 
curve. 

Primärer  Leistenbubo,  am  6.  Tage  trat  ein  seoundärer  Halsbubo,  am  7.  ein  Car- 
bunkel  am  Kreuzbein  auf,  am'  8.  fand  man  als  Zeichen  eingetretener  Seoundärinfection 
einen  Belag  an  den  Tonsillen. 

Von  diesem  Tage  brach  die  Herzschwäche  herein,  die  in  einem  starken  An- 
steigen der  Pulscurve  zum  Ausdrucke  kommt^. 

Tafel  IV. 

Pigur  1.  In  Heilung  ausgehender  Bubonenfall.  Trotz  des  schliesslich  gün- 
stigen Ausganges  erreichte  die  Temperatur  anfangs  40'6''  C.  Die  Pulsfrequenz 
überschritt  jedoch  auch  bei  dieser  Fieberhitze  nicht  120  Schläge  in  der  Minute  und 
zeigte  in  ihi-em  ganzen  Vei'laufe  eine  gewisse  Parallelität  zur  Fiebercurve,  was  die 
Stellung  einer  günstigen  Prognose  gestattete. 

Primärer  Bubo  der  rechten  Leiste,  secundärer  der  gleichseitigen  axillaren  Drüsen. 
Am  11.  Krankheitstage  wurde  der  Bubo  incidirt,  ohne  dass  sich  Eiter  entleert  hätte. 
Das  Sensorium  war  anscheinend  immer  frei,  die  Arteria  radialis  war  mittelweit,  die 
Spannung  des  Pulses  während  des  ganzen  Verlaufes  annähernd  normal,  nur  bestand 
öfter  deutliche  Dikrotie. 

Figur  2.  Acuter  Fall.  Charakteristisch  ist  das  terminale  Ansteigen  der 
Pulsfrequenz  mit  gleichzeitigem  Abfall  der  Temperatur. 

Plötzlicher  Krankheitsbeginn  mit  Schüttelfrost  in  der  unmittelbar  vorangegan- 
genen Nacht.    Primärer  Bubo  der  rechten  Leiste. 

Figur  3.  Acuter  Verlauf,  die  Curve  erscheint  hier  „geradezu  zusammen- 
geschoben". 

Primärer  Bubo  der  linken  Seite,  Schwellung  der  iliacalen  und  axillaren  Drüsen. 

Figur  4.  Primäre  Pestpneumonie.  Die  Fiebercurve  unterscheidet  sich 
nicht  von  den  bei  Bubonenfällen  beobachteten.  Die  höchste  Eespirationsfrequenz 
betrug  über  70! 

Vergleiche  zu  Tafel  III  und  IV  die  Abschnitte  Fieber  und  Circulations- 
apparat. 

Alle  sechs  Fiebercurven  sind  nach  den  Tafeln  des  Müller'schen  Werkes, 
Beulenpest,   II,  A.  Klinischer  Bericht  (66.  Bd.  der  Denkschriften  der  mathem.- 
naturw.  Classe  der  kais.  Akad.  der  Wissensch.,  Wien)  nachgezeichnet. 
Tafel  III,  Figur  1  entspricht  Tafel        XVI 
.     ni,       „      2  „  „  VII 
«      IV,       „       1           „             „        XXIX 
„      IV,       „       2          „             „      XXXVI 
.      IV,       „       3          „             „  VI 
„      IV,       „      4          „             „             XX 

'  Siehe  S.  234,  oben.  

Müller  u.  Pöch,  Die  Pest.  23 
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Zoonosen. 

Von  Prof.  Dp.  Friedrich  v.  Koränyi. 


Unter  Zoonosen  hat  man  frülier  diejenigen  Krankheiten  zu- 
sammengefasst,  von  denen  angenommen  wurde,  dass  sie  ursprünglich 
im  Thierorganismus  entstehen  und  durch  Uebertragung  des  Thier- 
contagiums  auf  den  Menschen  in  diesem  Krankheiten  hervorrufen, 
die  sich  in  gleicher  oder  ähnlicher  Weise  gestalten  wie  im  Thiere. 

Als  solche  wurden  betrachtet  der  Milzbrand ,  der  E,otz  imd  die 
Wuthkrankheit.  Eine  genauere  Einsicht  in  die  Entstehung  der  Einzel- 
fälle bewies,  dass  für  Rotz  und  Milzbrand  die  Uebertragung  vom 
Thiere  auf  den  Menschen  kein  unumstössliches  G-esetz  sei,  indem 
Fälle  bekannt  wurden,  die  die  Uebertragbarkeit  des  Virus  von 
Mensch  zu  Mensch  beweisen.  Mit  fortschreitender  Erkenntniss  der 
Krankheitsursachen  musste  auch  die  Annahme,  dass  das  specifische 
Virus  ursprünglich  im  Thierkörper  entstehe,  selbstverständlich  auf- 
gegeben werden.  Später  hatte  Virchow  in  einer  grundlegenden  Ab- 
handlung über  Zoonosen  alle  diejenigen  Krankheiten  zusammen- 
gefasst,  die  vom  Thiere  auf  den  Menschen  übertragen  werden 
können.  Von  dieser  grossen  Gruppe  spaltete  er  eine  Unterabtheilung 
ab,  die  er  als  homologe  bezeichnete.  Es  sind  dies  diejenigen  con- 
tagiösen  Krankheiten,  die  vom  Thiere  auf  den  Menschen  übertragen 
die  gleichen  Krankheitserscheinungen  hervorrufen,  unter  denen  sie 
beim  Thiere  verlaufen.  Zu  dieser  Unter  ab  theilung  rechnete  er  auf 
logischer  Grundlage  ausser  dem  Milzbrand,  der  Wuth-  und  Eotz- 
krankheit  die  Vaccine,  die  Räude,  die  Maul-  und  Klauenseuche  und 
auch  die  durch  Cestoden  bedingten  Wurmkrankheiten. 

Mit  der  Entwicklung  der  modernen  Anschauungen  über  Aetio- 
logie  der  Krankheiten  trachtete  man  auch  dem  Begriffe  der 
Zoonosen  eine  ätiologische  Grundlage  zu  verleihen,  indem  ihnen 
die  Krankheiten  angereiht  wurden,  die  bei  Thieren  und  Menschen 
dieselben  specifischen  Krankheitserreger  haben  und  vom  Thiere  auf 
den  Menschen  direct  übertragen  werden  können.    Eine   solche  Be- 
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Stimmung  passte  wolil  auf  alle  diejenigen  Krankheiten,  die  man  den 
Zoonosen  zuzuzählen  gewohnt  ist,  passt  aber  auch  auf  die  Tuber- 
culose,  ja  selbst  auf  die  Eiterungen,  die  ja  in  beiden  Wesen  durch 
dieselben  Eiterungserreger  bedingt  werden  können  und  deren  Ein- 
beziehung zu  den  Zoonosen  nur  verwirrend  wäre. 

Wir  stehen  daher  davon  ab,  dem  Begriffe  der  Zoonosen  eine 
streng  abgegrenzte  principielle  Grundlage  anzuweisen,  und  fassen 
unter  dieser  Benennung  eine  Grujjpe  von  Krankheiten  zusammen, 
die  das  Gemeinschaftliche  haben,  dass  sie  beim  Menschen  mit  Aus- 
nahme einzelner  seltenen  Fälle  durch  die  Uebertragung  eines  spe- 
cifischen  Thiercontagiums  entstehen  und  in  den  Haupterscheiuungen 
bei  beiden  übereinstimmen. 

Nach  ziemlich  allgemeinem  Uebereinkommen  werden  hieher- 
gerechnet  der  Milzbrand,  der  Rotz,  die  Wuthkrankheit,  die  Maul-  und 
Klauenseuche,  die  Actinomykose  und  die  Vaccine,  welch  letztere  aber 
aus  Zweckmässigkeitsrücksichten  bei  der  Variola   abgehandelt  wird. 

Der  Milzbrand, 

Anthrax,  imstula  malirjna,  carhunculus  contar/iosits. 

Cteschichte. 

Der  Milzbrand  gehört  zu  den  am  frühesten  bekannt  gewordenen 
infectiösen  Thierkrankheiten.  Die  Untersuchimgen  über  die  Natur 
desselben  führten  zu  den  ersten  glänzendsten  Erfolgen  der  Bac- 
teriologie  und  blieben  bis  zur  neuesten  Zeit  bahnbrechend  für  die 
meisten  und  wesentlichsten  Errungenschaften  der  bacteriologischen 
Pathologie  und  Therapie,  so  dass  eine  ausführlichere  Besprechung 
der  Krankheit  hinlänglich  berechtigt  erscheint.  Die  Aerzte  des 
Alterthums  vereinigten  unter  dem  Namen  Anthrax  alle  diejenigen 
umschriebenen  Entzündungen  der  Haut  und  des  Unterhautbinde- 
gewebes, welchen  die  Neigung  zur  Gangränescenz  gemeinsam  war. 
Erst  zu  Ende  des  18.  Jahrhunderts  wurden  durch  Morand  und 
Eournier  diejenigen  umgrenzten  Hautprocesse  von  ihnen  ab- 
gesondert, welche  aus  der  Uebertragung  des  contagiösen  Stoffes 
milzbrandiger  Thiere  auf  den  Menschen  entstanden  waren. 

Chabert  hatte  1780  in  einer  gründlichen  Arbeit  drei  Formen 
der  Milzbranderkrankung  imterschieden:  das  Milzbrandfieber,  welches 
ohne  äusserliche  Localisationen  verläuft,  den  primären  Carbunkel 
und  den  symptomatischen  Carbunkel. 

Barthelemjr  zuerst  und  nach  ihm  Gerlach  wiesen  nach,  dass 
der  Milzbrand  durch  Impfung  übertragen  werden  kann,  Bayer 
und  Davaine   wm'den  durch  die    ,. Association  de   l'Eure   et  Loire" 
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damit  betraut,  über  die  Natur  des  Milzbrandes  Untersuchungen  an- 
zustellen. Sie  begaimen  das  Blut  der  durch  die  Krankheit  dahin- 
geraiften  Thiere  zu  erforschen  und  fanden  in  demselben  fadenförmige 
luibewegliche  Gebilde,  die  nach  dem  Tode  des  Thieres  durch  einige 
Zeit  sich  im  Blute  noch  vermehrten.  Im  Jahre  1852  unterbreitete 
Bontet  als  Referent  der  genannten  Association  seine  Denkschrift 
der  Pariser  „Academie  des  Sciences"  und  begründete  seine  dahin- 
gehenden Schlüsse :  dass  der  Milzbrand  eine  bei  verschiedenen  Thieren, 
wie  auch  dem  Menschen  vorkommende,  in  verschiedener  Form  ver- 
laufende, jedoch  einheitliche  Krankheit  ist,  welche  auch  durch 
Impfung  hervorgebracht  werden  kann,  und  dass  das  Krankheitsvirus 
sowohl  in  den  Organen  und  Geweben  als  in  dem  Blute  der  kranken 
Thiere  enthalten  sei;  er  fügte  die  Beobachtung  hinzu,  dass  durch 
serienweise  Uebertragung  des  Giftes  von  einem  Thiere  auf  das 
andere  die  Virulenz  desselben  erhöht  wird. 

Im  Jahre  1855  kamen  die  Untersuchungen  Pollenders  an 
die  Oeffentlichkeit.  Er  fand  im  Blute  milzbrandiger  Thiere  ausser 
Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  stäbchenförmige,  den  Vibrionen 
sehr  ähnliche  Gebilde,  die  aber  unbeweglich  waren.  Ihm  folgte  1 857 
Branell,  der  in  seiner  in  Virchows  Archiv  erschienenen  Arbeit 
die  Mittheilung  machte,  dass  in  dem  Blute  und  der  Milz  ausser  den 
Stäbchen  auch  kleine  Bläschen  und  staubförmige  Körper  sich  be- 
finden, dass  ferner  Stäbchen  auch  in  den  sulzigen  Infiltraten  vor- 
kommen. 

Branell  machte  Injectionen  mit  dem  Blute  milzbrandiger 
Thiere  und  fand,  dass  schon  nach  ','2  —  3  Stunden  im  Blute  des 
Versuchthieres  Körnchen  und  beiläufig  zehn  Stunden  vor  dem  Tode 
stäbchenartige  Körper  auftreten,  die  dann  bis  zum  Tode  desselben 
lebhaft  vermehrt  werden.  Er  folgerte,  dass  die  Bläschen,  Staub  imd 
stäbchenartige  Gebilde,  endlich  die  beweglichen  Vibrionen  als  fort- 
schreitende Entwicklungsformen  desselben  "Wesens  zu  betrachten 
seien  und  dass  durch  Zerfall  der  Stäbchen  wieder  Körnchen  ent- 
stehen können.  Branell  hatte  auch  im  Blute  und  der  Placenta  einer 
an  Milzbrand  verendeten  trächtigen  Stute  grosse  Mengen  von  Bac- 
terien  nachgewiesen,  während  das  Blut  des  Fötus  davon  frei  war.' 
Impfmagen  mit  dem  Mutterblute  erwiesen  sich  ansteckend,  während 
die  mit  dem  Fötalblute  wirkungslos  blieben.  Weiterhin  hatte  der- 
selbe Forscher  eingehende  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der 
Bacterien  gegenüber  verschiedenen  chemischen  imd  physikalischen 
Medien  angestellt.  Zur  Erkenntniss  der  ätiologischen  Beziehung  dieser 
Gebilde  zur  Milzbranderkrankung  gelangte  Branell  trotz  seiner 
feinen  Beobachtungen  nicht,  sondern  kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  in 
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diesen  AVesen.  weder  die  Ursache  der  Krankheit  noch  der  Träger 
des  Contagimns  liegen,  er  betrachtete  sie  nur  als  eine  der  Er- 
scheinungen der  Krankheit,  die  insofern  eine  wichtige  prognostische 
Bedeutung  besitzt,  als  alle  diejenigen  kranken  Thiere,  in  deren  Blut 
sich  Stäbchen  und  Körner  befinden,  zugrunde  gehen,  währenddem 
diejenigen,  in  denen  sie  fehlen,  genesen. 

Im  Jahre  1860  wies  dann  Delafond  nach,  dass  die  Vibrionen 
nicht  aus  den  Milzbrandbacillen  hervorgehen,  sondern  selbständige, 
mit  septicämischen  Zuständen  verbundene  Organismen  sind.  Den 
Bacterien  schrieb  auch  er  keine  specifisch-pathogenetischen  Eigen- 
schaften zu. 

In  einer  langen  Reihe  von  Untersuchungen,  die  Davaine 
vom  Jahre  1864  — 1873  in  der  Pariser  Akademie  bekanntmachte, 
führte  endlich  er  als  erster  den  Nachweis,  dass  die  im  Milzbrand- 
blute vorkommenden  stäbchenförmigen  Gebilde  lebende  "Wesen  sind, 
die  sich  nach  Art  solcher  entwickeln,  vermehren,  durch  ihre  An- 
wesenheit im  Blute  die  Milzbrandkrankheit  hervorrufen  und  den 
Tod  der  Thiere  verursachen.  Diese  Gebilde  nannte  er  Bacteridien. 
Dass  sie  nicht  das  Product  irgend  welcher  Zersetzungen  seien, 
folgert  er  daraus,  dass  man  sie  in  milzbrandigen  Thieren  schon  zu 
einer  Zeit  fijidet,  in  welcher  selbst  das  geringste  Zeichen  von 
Fäulniss  fehlt,  und  dass  sie  gerade  entgegengesetzt  im  faulenden 
Blute  rasch  zerfallen.  Seine  Experimente  wiesen  mit  voller  Schärfe 
nach,  dass  das  bacteridienhaltige  Milzbrandblut  die  Fähigkeit  besitzt, 
durch  Uebertragung  auf  andere  Thiere  dieselbe  specifische  Krankheit 
hervorzmrufen;  hingegen  können  durch  faulendes  Milzbrandblut  wohl 
verschiedene  entzündliche,  zu  Eiterung  luid  Verjauchung  fühi'ende 
Erkrankungen  bewirkt  werden,  nie  aber  der  Milzbrand.  Im  weiteren 
dehnte  Davaine  seine  Untersuchungen  auf  die  Bedingungen  der 
Entwicklung  und  Vermehrung  der  Bacteridien  aus,  auf  ihr  Vor- 
kommen in  den  verschiedenen  Organen,  sowie  auch  auf  die  Me- 
thoden, die  zu  ihrer  Erkenntniss  führen,  endlich  auf  die  verschiedene 
Wirkung  auf  diverse  Thiergattungen  imd  auf  die  verschiedene  Art 
ihres  Eindringens  in  den  Organismus. 

Die  Ausführungen  Davaines  waren  bei  aller  ihx-er  Gründ- 
lichkeit weit  entfernt,  allgemeine  Anerkennung  zu  erringen.  Eobin, 
Signol,  Leplat  und  Gaillard,  Bonley,  selbst  Virchow  bezwei- 
felten die  Eichtigkeit  derselben,  imd  Jahre  hindurch  -m-u-den  andere, 
zu  entgegengesetzten  Schlüssen  führende  Untersuchimgen  bekannt- 
gemacht, gegenüber  welchen  jedoch  Davaine  in  unermüdeter  und 
überzeugender  Entgegnung  bewies,  dass  dm'ch  seine  Gegner  Mlz- 
brand    und    Septicämie   zusammengeworfen   wiu-den,    sie    daher    aus 
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falschen  Voraussetzungen  ausgehend  zu  falschen  Schlüssen  gelangen 
mussten,  mithin  die  Richtigkeit  seiner  Schlüsse  nicht, zu  erschüttern 
vermögen.  Diesem  Standpunkte  Davaines  schloss  ich  mich  in 
meiner  Arbeit  an,  die  im  Jahre  1868  im  Handbuche  der  Chiriu'gie 
von  Billroth  und  Pitha  über  Milzbrand  erschienen  ist.  Doch  wies 
ich  gleichzeitig  auf  die  Lücken  hin,  die  in  seinen  Lehren  enthalten 
waren,  insofern  weder  eine  annehmbare  Ursache  für  das  Entstehen 
der  anatomischen  Organveränderungen  noch  der  Symptome  in  ihnen 
gegeben  war.  Davaine  legte  das  Hauptgewicht  auf  die  Klebrigkeit 
der  rothen  Blutkörperchen,  eine  das  Verständniss  des  Krankheits- 
vorganges befördernde  Theorie  aufzustellen  war  er  nicht  im  Stande, 
und  zwar  hauptsächlich  darum,  weil  das  bacteriologische  Cultur- 
verfahren  unentwickelt  war,  und  daher  weder  der  exacte  Nachweis 
der  Entwicklungs-  und  Fortpflanzungsformen,  noch  auch  der  bio- 
logischen Eigenschaften  der  Bacterien  geführt  werden  konnte. 
F.  Cohn,  besonders  aber  Robert  Koch  war  es,  der  dann  durch 
die  Entdeckung  der  Sporenbildung  der  Bacterien  die  Continuität 
ihrer  Entwicklung  aufklärte.  Koch  durchforschte  die  biologischen 
Eigenschaften  der  Sporen  und  wies  nach,  um  wie  vieles  sie  wider- 
standsfähiger seien  als  die  Bacterien.  Als  dann  durch  Koch, 
Pasteur  und  Klebs  das  glänzende  Experiment  durchgeführt  win-de, 
in  welchem  Thiere  durch  von  allen  anderen  Stoffen  befreite  Eein- 
culturen  des  Bacillus  anthracis  in  gesetzmässiger  Weise  milzbrand- 
krank gemacht  wurden:  war  die  Lehre  über  die  Natur  des  Milz- 
brandvirus endgiltig  abgeschlossen. 

Parallel  mit  diesen  bacteriologischen  Forschungen  wurde  auch 
der  pathologisch -anatomische  und  histologische  Theil  der  Lehre 
geklärt.  Durch  die  pathologischen  Beobachtungen  und  experimentellen 
Arbeiten  von  Wahl  und  Recklinghausen,  noch  genauer  durch 
die  vonWaldeyer  und  Münch  wurde  der  Zusammenhang  gewisser 
Magen-  und  Darmmykosen  mit  Milzbrandinfection  erwiesen.  Ebenso 
wurde  durch  klinische  Beobachtung  imd  nachfolgende  pathologisch- 
anatomische wie  bacteriologische  Forschung  nachgewiesen,  dass  durch 
Inhalation  von  Milzbrandbacterien  und  Sporen  eine  specifische  Lungen- 
erkrankung bedingt  werden  kann,  die  in  England  schon  vor  einem 
halben  Jahrhunderte  als  Woolsorters  disease  bekannt  war,  seit  dem 
Jahre  1870  in  Oesterreich  und  zwar  in  Steiermark  bei  den  mit  Hadern 
beschäftigten  Ai'beitern  mit  fortschreitender  Sicherheit  als  Hadern- 
krankheit  festgestellt  und  neuestens  in  einer  Monographie  Eppingers 
in  allen  ihren  Theilen  abgeschlossen  wurde. 

Im  Jahre  1880  ist  auch  die  Therapie  des  Milzbrandes  in  einen 
denkwürdigen  Abschnitt  getreten,  indem  vorerst  Toussaint,  nach- 
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her  Pasteur,  Chanveau,  Colbert  u.  a.  nach  wiesen ,  dass  man 
im  Stande  ist,  durch  bestimmte  Eimvirkmigen  das  Milzbrandgift  ab- 
zuschwächen und  durch  Einimpfung  des  abgeschAvächten  Giftes 
Thiere  zu  immunisieren.  "Wie  weittragend  dieser  Nachweis  für  das 
grosse  und  wichtige  Gebiet  der  infectiösen  Krankheiten  geworden 
ist,  davon  finden  sich  fast  auf  jedem  Blatte  der  modernen  ärztlichen 
Literatur  reichUche  Belege. 

Der  Milzbraiidbacillus. 

Die  Gestalt  des  Milzbrandbacillus  zeigt  je  nach  dem  Nährboden, 

in  dem  sich  derselbe  entwickelt,  einige  Verschiedenheiten.  Aus  dem 

Blute  genommen  besitzt  er  bei  1500  f acher  Vergrösserimg  eine  Länge 

von   3  —  5 — 10mm  und    eine   Breite  von   1 — 1-bmm.     Ln  Blute  des 

Menschen   wie    der    Einder    ist    er    etwas    kürzer    als    in    dem  von 

Mäusen  (Fig.  ])   imd  Meerschweinchen.    Die  Bacterien 

"'    '  kommen  theils  vereinzelt,  theils  zu  2 — 6,  selbst  10,  in 

I  V*Äir  Ketten   vereint   vor.     Im    letzteren    Falle    findet    man 

l  ''-'W  ihre  Berührungsflächen  etwas  verbreitert ,  kolbig   auf- 

\(%j  getrieben,    wodm-ch   sie    an    die    Gestalt    der    Finger- 

^J^  phalangen    erinnern;    die    Endflächen    sind    scharf  ab- 

'^'  S)        geschnitten   oder    häufiger    nach   Johne    etwas    abge- 

I  rundet.    Zwischen   je   zwei   Bacillen   befindet   sich   ein 

Milzbrand-       querer,    schmaler,    wenn    die   Enden   abgerixndet   sind, 

bacillen  im       leicht  biconcaver,  nach  anderen  biconvexer  Zwischen- 

Blute  einer      räum.  —  Manchmal  sieht  man  die  Enden  der  Stäbchen 

^  ^"*'  hakenförmig  gekrümmt. 

Dm-ch  Anilinfarben,  am  besten  Bismarckbraun,  sowie  nach  der 
Gram'schen  Methode  lassen  sie  sich  leicht  färben,  wobei  das  Stäb- 
chen oft  durch  einen  helleren  Streifen  kapselartig  umgeben  erscheint. 
Johne  fand,  dass  die  aus  dem  Thierkörper  stammenden,  dm'ch  Anilin- 
farben gefärbten  Kapseln  in  1  %  iger  Essigsäurelösrmg  den  Farbstoff 
abgeben  und  dann  einen  scharf  begrenzten,  matt  gefäi'bten  Hof  bilden. 
Die  auf  künstlichem  Nährboden  bei  erhöhter  Temperatur  ge- 
züchteten Milzbrandbacillen  wachsen  zu  langen,  gewundenen  Fäden 
aus  imd  verflechten  sich  untereinander  zopfartig  vielfach.  Der 
einzelne  Faden  besteht  aus  einer  feinen  Hülle,  in  welcher  sich  das 
homogene  Protoplasma  befindet.  Die  meisten  dieser  Fäden  sind 
durch  quere,  hellere  Linien  segmentiert;  jedes  Segment  entspricht 
einem  Bacillusindividuum.  Johne  betrachtet  den  Milzbrandbacillus 
als  eine  Kette  oder  Colonie  von  einzelnen  Bacterienzellen,  welche 
durch  eine  Gallerthülle  zusammengehalten  wird.  —  Eine  Eigen- 
bewee'une;  kommt  den  Bacillen  nicht  zu. 
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Unter  gewissen  Verliältnissen,  so  bei  Erschöpfung  des  Nälir- 
■bodens,  im  Thierblute  bei  37-5",  in  destilliertem  "Wasser  bei  40" 
übersteigender  Temperatur  u.  s.  w.  entwickeln  sich  in  ihnen  Sporen; 
aber  nie  entwickeln  sie  sich  in  dem  lebenden  Thierkörper,  auch 
nicht  in  dem  ungeöffneten  Cadaver. 

Die  erste  Entwicklung  der  Sporen  gibt  sich  durch  Auftreten 
punktförmiger,  stark  lichtbrechender  Gebilde  kund,  die  sich  dann 
zu  stark  glänzenden  ovalen  Körperchen  vergrössern,  die  etwas 
schmäler  sind  als  der  Bacillenleib.  Je  ein  Bacillus  enthält  eine 
Spore.  (Fig.  2.)  Werden  die  künstlich  gezüchteten  Bacillen  mit 
kochender  Carbol- Fuchsin- Lösung  gefärbt  und  nach  Entfärbung 
mittelst  absoluten  Alkohols  mit  Methylenblau  nachgefärbt,  so  nimmt 
der  protoplasmatische  Zellen-  -p,.^.  ^ 

leib  eine  blaue  Farbe  an, 
während  die  Sporen,  die  die 
aufgenommene  Fuchsin-Fär- 
bung an  Alkohol  nicht  ab- 
geben, als  röthliche  Punkte 
erscheinen. 

Nach  einer  gewissen  Zeit 
zerfällt  das  Protoplasma  des 
Milzbrandbacillus  und  die 
Sporen  treten  aus  der  zm-ück- 
gebliebenen  Hülle  aus ;  ge- 
langen sie  nachher  in  ge- 
eignete Nährmedien ,  dann 
nehmen  sie  an  Umfang  zu, 
verlieren  ihren  Glanz,  an 
einem  Ende  derselben  ent- 
steht eine  leichte  Prominenz, 
an  dieser  Stelle  schwindet  die  Sporenhülle,  das  Protoplasma  wird 
frei  und  wächst  in  die  Länge  zu  einem  Bacillus  aus.  In  der  ersten 
Zeit  dieser  Entwicklung  wurde  eine  langsam  schwankende  Be- 
wegung des  jungen  Keimstäbchens  von  De  Bary  und  Frisch  fest- 
gestellt. Bacillen  sind  im  Blute  und  in  den  Organen  milzbrand- 
kranker Thiere  enthalten;  hier  geschieht  ihre  Vermehrimg  durch 
Längenwachsthum  und  Quertheilnng.  Milzbrandsporen  kommen  weder 
im  lebenden  Körper  noch  im  geschlossenen  Cadaver  vor.  Behring 
schreibt  dies  dem  Kohlensäuregehalte  des  Blutes  zu. 

Der  Milzbrandbacillus  wird  zu  den  obligat  aerobiotischen  gezählt; 
er  verbraucht  den  Sauerstoff  der  Luft  und  gibt  statt  dessen  Kohlen- 
säure ab.  Er  wächst  leicht  auf  neutralem  oder  schwach  alkalischem 
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Nährboden,  wie  Bouillou,  Agargallerte,  Kartoffel  und  anderen  Medien, 
wenn  sie  dem  Saiierstoffe  zugänglicli  sind.  Er  wächst  auch  auf  ge- 
kochten Gurken  oder  Hüben  oder  deren  Saft  recht  kräftig. 

Eine  sehr  charakteristische  Stichcultur  entwickelt  sich  in  der 
mit  coaguliertem  Agar  versehenen  Eprouvette.  Im  Stichcanale  bildet 
sich  nach  1 — 2  Tagen  ein  rahmartig,  weisslich  durchscheinendes 
bandartiges  Gebilde,  aus  welchem  sich  nach  allen  Eichtungen  ho- 
rizontale oder  nach  Eppinger  —  in  nach  Koch  dargestelltem 
Blutserum  —  unter  spitzem  Winkel  nach  aufwärts  abgehende  Linien 
entwickeln,  so  dass  nach  72  Stunden  der  Milzbrandrasen  der  Gestalt 
eines  Kielfederbartes  ähnlich  wird.  Auf  der  Oberfläche  der  Gelatine 
entwickelt  sich  eine  kräftige,   dichte,   wollige   Cultur,   die   Gallerte 

/  wird  von  der  Oberfläche  aus- 

Fig.  3.  c/      gehend    nach    einigen  Tagen 

/  verflüssigt ,     in     der     trüben 

/Z^^))    /=p^J^|.  ""^2,  Flüssigkeit      bemerkt      man 

rr^^ff'''^A'i^'J^^l'''^Z-^  weissliche  Körnchen,  die  sich 

C^^^fe',  ~  allmählig   zu    Boden    senken 

W^m^\  ■~'>  und  einen  dünnen,  staubartig 

lockeren   Satz   bilden.  Aehn- 
liches  beobachtete  Eppinger 
• /'^'         auf      Fleischpeptonuährgela- 
'^^^     tine;    der  staubartige  Boden- 
satz   erwies    sich    aus    viru- 
/(esM-  lenten  Sporen  bestehend.  Auf 

Jff^'  '  Agarplatten   bilden   die    Gul- 

^-  ^  turen   scheibenförmige    Colo- 

'   ~  '^'  nien,  die  bei  60 — SOfacherVer- 

grössermig   als   wollen-    oder 
Auf  erstarrter  Nährgelatine  gewachsene        haar  flockenartige  Gebilde  er- 
■Milzbrandcolonie.  scheinen.   (Fig.  3.)    Auf  Kar- 

toffeln A^erimpft  bildet  sich  ein  dichter,  matter,  rauchig  weisser  Belag. 
Das  Temperaturoptimum  befindet  sich  zwischen  Bö  —  39°  C. 
Bei  35"  kommt  es  im  Verlaufe  von  20  Stunden  zur  Sporenbildung, 
unter  15°  hört  die  Sporenbildung  auf,  bei  45°  entwickeln  sich  auch 
die  Bacillen  nicht  mehr.  Nach  15  Minuten  wähi-ender  Einwii-kimg 
von  51  gradiger  Wärme  wird  bacillenhaltiges  Milzbrandblut  voll- 
kommen sterilisiert,  dagegen  werden  die  Sporen  selbst  in  lOOgra- 
digem  strömenden  Dampfe  erst  nach  5  Minuten,  in  trockener  Luft 
sogar  erst  bei  140"  und  dreistündiger  Einwirkung  abgetödtet. 

Esmarch    hat    nachgewiesen,    dass    über    1Ü7°   erwärmter    — 
überhitzter  —  Dampf  diese  Fähigkeit  nicht  besitzt;   derselbe  wird 
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eben  wegen  der  Ueberliitzung  ungesättigt  und  verhält  sich  dann 
im  Wesentlichen  wie  heisse  Luft  (Behring).  Dieselbe  Zähigkeit  der 
Sporen  zeigt  sich  auch  imter  verschiedenen  anderen  Verhältnissen; 
so  sterben  die  Bacillen  in  luftdicht  geschlossenen  Glasröhren  schnell 
ab,  während  die  Sporen  in  solchen  durch  Jahre  ihi'e  Entwicklungs- 
fähigkeit behalten. 

Milzbrandiges  Blut  verliert  seine  Viridenz  durch  schnelles  Aus- 
trocknen: geschieht  dagegen  die  Austrocknuug  langsam,,  so  ent- 
wickeln sich  im  Bacillenkörper  Sporen  und  die  Virulenz  bleibt 
bestehen.  Chamberland  und  Eoux  konnten  in  einer  mit  Carbol- 
säure  oder  doppeltchromsaurem  Kali  versetzten  Nährbouillon  Bacillen 
züchten,  denen  die  Fähigkeit  der  Sporenbildimg  dauernd  abgeht 
(asporogene  Formen).  Nach  Phisalix  wurde  diese  Fähigkeit  durch 
ein  weiteres  Culturverfahren  unter  Zugabe  von  frischem  Meer- 
schweinchenblute wiederhergestellt.  In  destilliertem  Wasser  werden 
die  Bacillen  in  drei  Tagen  abgetödtet,  jedoch  findet  nach  ^.^ 
Dubary  bei  15  —  20°  Wärme  Sporenbildung  statt,  die 
aber  bei  Erwärmung  auf  35°  aufhöi't.  Die  Sporen  be- 
halten in  destilliertem  Wasser  ihre  Lebensfähigkeit  selbst 
über  ein  Jahr,  und  wenn  dieses  zugleich  sterilisiert  ist, 
noch  länger,  in  feuchter  oder  mit  Wasser  bedeckter  Erde 
selbst  weit  über  zwei  Jahre. 

Interessant  ist  der  Befund  von  Arloing,  dem 
gemäss  das  Sonnenlicht  die  Sporen  viel  mehr  schädigt 
als  die  Bacillen;  dass  diese  Wirkung  thatsächlich  den 
Lichtstrahlen  und  nicht  der  Sonnenwärme  zukommt, 
warrde  dadurch  bewiesen,  dass  an  in  Eis  gestellten  und 
dem  Sonnenlichte  ausgesetzten  Culturen  der  Effect  der- 
selbe blieb.  Alkohol  und  Aether  schädigen  die  Sporen 
nicht,  Carbolsäure  tödtet  die  Bacillen  schon  in  l'J^iger  Lösung, 
die  Sporen  erst  bei  5  % .  Von  Sublimat  genügt  eine  Lösung  von 
1:590.000,  um  in  Wasser  vertheilte  Milzbrandbacillen  in  einigen 
Minuten  zu  tödten,  im  Blutserum  reicht  selbst  eine  Lösung  von 
1 :  2000  nur  nach  längerer  Zeit  zur  Tödtung  der  Milzbrandbacterien 
aus.  Dieselben  werden  durch  Fäulniss,  sowie  durch  längere  Ein- 
wirkung des  Magensaftes  zerstört,  während  die  Sporen  in  faulenden 
Medien  ein  Monat  und  darüber  lebend  bleiben. 

Unter  ungünstigen  Wachsthumsverhältnissen  sterben  die  Ba- 
cillen (Fig.  4)  allmählig  ab,  sie  werden  dicker,  verlieren  ihre 
Färbbarkeit,  es  entwickeln  sich  in  ihnen  unregelmässig  angeordnete 
körnchenähnliche  Gebilde,  ixm  die  sich  der  Bacterienkörper  auf- 
bläht und  endlich  unter  fettieer  Degeneration  zerfällt. 
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Aetiologie. 

Der  Jlilzbraud  kommt  mu*  ausnahmsweise  als  sporadische  Er- 
krankung unter  den  Thieren  eines  Stalles  oder  eines  Gehöftes  vor; 
gewöhnlich  tritt  die  Krankheit  enzootisch  oder  epizootisch  auf.  Ihre 
Ausdehnimg  ist  nach  Ort  und  Zeit  sehr  verschieden. 

Es  gibt  Gegenden,  in  denen  von  Zeit  zu  Zeit  sich  wieder- 
holende Milzbrandendemien  inid  -Epidemien  unter  den  Thieren  ent- 
stehen. Als  solche  Gegenden  sind  bekannt  in  Deutschland  das  König- 
reich Sachsen,  ein  Theil  Bayerns,  Magdeburg,  Frankfurt,  das  Fluss- 
gebiet der  Pregel,  Mosel,  Saale,  dasjenige  zwischen  Main,  oberen  Rhein 
und  Donau  u.  a.,  in  Frankreich  die  Bourgogne,  Champagne,  Auvergne, 
in  Ungarn  das  Gebiet  der  Theiss  und  Szamos,  sowie  dasjenige  der 
imteren  Donau,  mehrere  Gegenden  Riisslands,  besonders  Sibirien, 
—  daher  die  Benemiuug  sibirische  Pest  — ,  von  aussereuropäischen 
Ländern  China,  Indien  u.  s.  w.  Es  gibt  gewisse  Weiden,  die  ver- 
rufen sind,  bei  den  dahin  getriebenen  Thieren  Milzbrandepidemien 
hervorzurufen.  Man  hatte  in  früheren  Zeiten  diesen  Einfluss  des 
Bodens  für  miasmatisch  gehalten  und  der  Malaria  an  die  Seite  ge- 
stellt, bis  es  Pasteur  gelungen  war,  die  eigentliche  Ursache  desselben 
in  den  Milzbrandsporen  nachzuweisen,  die  sich  an  der  Oberfläche, 
ja  selbst  in  den  oberen  Schichten  des  Bodens  befinden  und  oft  nach- 
weisbar von  milzbrandigen,  an  solchen  Stellen  vergrabenen  Cadavern 
herstammen.  Pasteur  hatte  angenommen,  dass  die  Sporen  sich  in 
den  bereits  vergrabenen  Cadavern  entwickeln  können,  und  danach 
geforscht,  auf  welche  "Weise  sie  auf  die  Erdoberfläche  gelangen. 
Seine  Aufmerksamkeit  wurde  auf  die  Regenwürmer  gelenkt,  und 
er  stellte  die  Ansicht  auf,  dass  solche  Würmer  die  in  der  Um- 
gebung der  Cadaver  zerstreuten  Sporen  mit  der  Erde  verschlucken 
und  dann  an  der  Oberfläche  mit  ihren  Excrementen  zerstreuen. 
Würmer  wurden  auch  künstlich  mit  sporenhaltiger  Erde  genährt 
imd  in  ihrem  Inneren  die  lebenden  Sporen  thatsächlich  nachgewiesen. 
Dem  gegenüber  hatte  Koch  die  Virulenz  des  Bodens  dem  Umstände 
zugeschrieben,  dass  Bacterien  und  Sporen  auf  der  Erdoberfläche  ver- 
streut werden,  und  daraufhingewiesen,  dass  SjDoren  weder  im  lebenden 
Thiere  zur  Bildung  gelangen,  noch  auch  in  den  vergrabenen  Cadavern 
sich  entwickeln  können,  nachdem  schon  in  einer  Tiefe  von  einem 
halben  Meter  die  Bodentemperatm-  zur  Sporenbildung  nicht  aus- 
reicht. Kitasato  und  Feser,  ersterer  an  in  die  Erde  versenkten 
Milzbrandculturen,  dieser  an  vergrabenen  und  bezüglich  der  Viru- 
lenz durch  lange  Zeit  beobachteten  Milzbrandcadavern,  haben  die 
Richtigkeit     der   Annahmen   Kochs    experimentell     gestützt.     Nim 
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ist  aber  das  experimentelle  Vorgehen  wesentlich  verschieden  von 
dem,  welches  bei  Vergrabung  von  Milzbrandcadavern  gewöhnlich 
befolgt  wird.  Diese  Cadaver  liegen  stunden-  und  selbst  tagelang 
auf  dem  Boden,  sie  werden  oft  zerstückelt,  von  Hunden  zerrissen 
und  fortgeschleppt,  so  dass  den  bacterienhaltigen  Körpertheilen 
hinlängliche  G-elegenheit  geboten  ist  zur  Berührung  mit  atmo- 
sphärischer Luft  und  damit  zur  Sporulation.  Auch  die  Temperatur 
der  oberflächlichen  Bodenschichten  erreicht  oft  genug  diejenige 
Höhe,  in  welcher  die  Sporulation  ermöglicht  wird;  schliesslich  kann 
es  geschehen,  dass  in  der  Umgebung  des  Cadavers  infolge  putrider 
Zersetzung  die  Temperatur  der  Erde  erhöht  wird.  Gewisse  Boden- 
mischungen  scheinen  die  Sporulation  zu  begünstigen,  namentlich 
für  den  Gehalt  an  Marmor  und  Quarz  wiu'de  dies  von  Szoyka, 
Schrakamp,  Manfredi  und  Serafini  erwiesen,  und  Bollinger 
fand  thatsächlich  in  Regen  Würmern ,  die  an  einem  der  Bestattung 
von  Milzbrandcadavern  dienenden  Boden  gesammelt  wurden,  virulente 
Sporen,  so  dass  die  Annahme  Pasteurs  auch  von  dieser  Seite  eine 
Stütze  fand.  Anderseits  wieder  wurde  gegen  die  Annahme  Kochs 
von  Arloing  angeführt,  dass  die  etwa  auf  der  Erdoberfläche  ver- 
streuten Sporen  durch  den  Einfluss  des  Sonnenhchtes  verhältniss- 
mässig  schnell  zugrunde  gehen  müssen  und  dass  sie  auch  dm'ch 
Regen  und  Wind  zerstreut  werden,  was  mit  dem  Vorkommen  der 
Epizootien  in  begrenzten  Bezirken  kaum  vereinbar  wäre.  —  Manche 
Schnecken  mrd  Käfer,  die  Erde  zu  verschlucken  pflegen,  können 
ebenfalls  der  Verbreitung  der  Milzbrandsporen  den  Eegenwürmern 
gleich  dienen  (Karlinszky),  ebenso  Fliegen,  in  deren  Dejecten 
Sporen  durch  Celli  nachgewiesen  wurden  und  die  nach  Davaine 
auch  mit  den  Füssen  das  Milzbrandvirus  verschleppen  können.  Das- 
selbe können  Schafe  und  Rinder  bewirken,  indem  sie  verschluckte 
virulente  Stoffe  wieder  aus  ihrem  Darme  entleeren. 

Vom  Boden  aus  können  die  Sporen  durch  Vermittlung  von 
Wind  und  Regen  in  Gewässer  hineingetragen  werden;  oder  es  ge- 
langen sporenhaltige  Cadavertheile  direct  ins  Wasser,  wo  sich  die 
Sporen,  wie  schon  erwähnt,  durch  lange  Zeit  erhalten  können.  Wenn 
dann  das  so  cantaminierte  Wasser  die  Ufer  überflutet,  so  wird  das 
Contagium  oft  über  grosse  Flächen  verbreitet,  und  unter  ander- 
weitig begünstigenden  Umständen  kommt  es  zur  Entstehung  von 
Epizootien,  wie  das  nach  Bollinger  besonders  dann  geschieht,  wenn 
auf  regenreiche  Zeiten  trockene,  warme  Jahre  folgen.  In  den 
vegetabilischen  Abfällen ,  die  sich  in  der  Umgebung  von  Gewässern 
gewöhnlich  anhäufen,  finden  dann  die  Milzbrandorganismen  ein 
geeignetes  Nährmedium,  um  ein  saprophytisches  Leben  zu  fristen. 
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und  nur  allmälilig  nach  einer  längeren  Zeit  wird  die  Virulenz  des 
Bodens  abgescliwäclit  und  liört  endlicli  ganz  auf,  wie  aucli  dies  von 
Feltz  experimentell  nactigewiesen  wurde. 

Die  Empfänglichkeit  der  Thiere  ftir  das  MilzbrandcoutagiiTm 
ist  verschieden.  Die  Ki'ankheit  kommt  am  häufigsten  bei  den  pflanzen- 
fressenden Säugethieren  vor,  und  zwar  in  erster  Reihe  beim  Schafe 
und  Einde,  aber  auch  unter  den  Schafen  gibt  es  Verschiedenheiten ; 
Chanveau  fand,  dass  die  algerische  Easse  gegen  Milzbrand  eine  be- 
merkenswerthe,  wenn  auch  keine  absolute  Immunität  besitzt.  In  den 
meisten  Ländern  herrscht  die  Ejrankheit  vorwaltend  unter  den  Kin- 
dern; bei  Pferden  ist  sie  im  ganzen  seltener,  jedoch  sind  in  Euss- 
land  auch  ausgebreitete  Pferdeepidemien  beobachtet  worden.  Viel 
seltener  erkranken  Hirsche,  das  Eeh,  Elenthier  und  Kameel ;  bei  der 
Ziege  ist  die  Krankheit  nicht  häufig  und  ihr  Verlauf  ein  langsamer, 
während  bei  den  Eindern  und  noch  häufiger  bei  dem  Schafe  die 
Krankheit  in  manchen  Epidemien  vielfach  in  fulminanter,  apoplek- 
tischer  Form  auftritt. 

Unter  den  Nagern  zeigen  die  Meerschweinchen,  Mäuse  und 
Kaninchen  eine  hervorragende  Empfänglichkeit,  ungleich  ist  sie  bei 
den  verschiedenen  Eatten.  Man  hatte  früher  geglaubt,  dass  sie  bei 
der  weissen  Abart  besonders  gering  sei,  was  jedoch  C.  Müller  nicht 
zu  bestätigen  vermochte.  Dieser  Forscher  fand  die  Empfänglichkeit 
der  Thiere  von  Züchtungs-  und  Ernährungsverhältnissen  abhängig 
und  die  geringste  Empfänglichkeit  bei  den  biinten  fleischfressenden 
Eatten.  Viel  seltener  ist  die  Krankheit  bei  den  Thieren  von  ge- 
mischter Nahrung.  Die  Angabe,  dass  sie  beim  Schweine  häufig  vor- 
komme, beruhte  auf  Verwechslung  des  Milzbrandes  mit  anderen 
Krankheiten,  besonders  mit  dem  Stäbchenrothlauf.  Sehr  wenig  em- 
pfänglich zeigen  sich  Hiuide,  Katzen,  der  Fuchs  und  der  Hase. 
Hunde  fressen  milzbrandiges  Fleisch  gewöhnlich  ohne  alle  Folgen, 
doch  ist  in  einzelnen  Fällen  bei  ihnen  das  Entstehen  von  Darm- 
milzbrand beobachtet  worden;  nach  Einimpfung  von  Milzbrand- 
culturen  gehen  sie  oft  zugrunde.  Es  wird  angenommen,  dass  die 
frei  lebenden  wilden  Thiere  refractär  sind,  in  Menagerien  erkranken 
sie  nicht  selten  infolge  von  Fütterung  mit  milzbrandigem  Fleische. 
Es  scheint,  dass  in  Eussland  bei  frei  lebenden  Bären  der  Milzbrand 
vorkommt;  Soldaten,  die  sich  mit  Bärenfell  bekleideten,  sollen  an 
Milzbrand  erkrankt  sein. 

Vögel,  besonders  die  Hühner,  zeigen  eine  geringe  Empfäng- 
lichkeit. Enten,  Tauben  und  Krähen  erkranken  leichter,  besonders 
nach  Verspeisen  von  milzbrandigem  Fleische.  Einen  sehr  geringen 
Grad  der  Empfänglichkeit  zeigen  Fische  mid  Batrachier,  obzwar  es 
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aucla  imter  diesen  Rassenunterschiecle  gibt.  Die  Kröten  zeigen  eine 
grössere  Empfängiiclikeit.  Die  verhältnissmässige  Lnmunität  der  Vögel 
wurde  der  Höhe  ihrer  Bhittemperatur  zugeschrieben,  anderseits  die 
Immunität  der  Kaltblüter  ihrer  niedrigen  Bluttemperatur.  Diese 
Meinung  schien  bestätigt  zu  werden,  als  Pasteur,  Hennen  im  kalten 
"Wasser  abkühlend,  sowie  Gibier,  Fische  in  einem  warmen  Wasser- 
bade  erwärmend,  die  Milzbrandempfängiichkeit  bei  beiden  erhöhten. 
Indessen  erwiesen  später  vergleichende  Untersuchungen,  dass  die 
Veränderung  der  Empfänglichkeit  nicht  einfach  der  veränderten 
Bluttemperatur  zuzuschreiben  sei,  sondern  dem  tiefen  Ergriifensein 
des  Befindens  dieser  Thiere  in  den  für  sie  ganz  abnormalen 
Bädern.  Dass  jede  Abschwächung  des  Organismus  eine  Erhöhung 
der  Milzbrandempfängiichkeit  bedingen  kann,  wird  dinrch  ver- 
schiedene Erfahrungen  bewiesen;  so  sind  junge  Thiere  durchschnitt- 
lich empfänglicher  als  ältere  vollentwickelte;  selbst  bei  dem  stark 
refractären  Hunde  sind  die  frischgeworfenen  Jungen  leicht  zu  in- 
ficieren.  Die  Immunität  der  Ratten  wurde  durch  Charrin  behoben, 
indem  er  sie  ermüdete.  Eine  gleiche  Deutung  ist  der  Erfahrung 
zuzuschreiben,  dass  in  Milzbrandgegenden  die  Zugthiere  hauptsäch- 
lich in  derjenigen  Jahreszeit  erkranken,  in  welcher  die  Feldarbeit 
für  sie  am  anstrengendsten  ist.  Für  die  Vögel  hatten  Lazarus  und 
Weil  nachgewiesen,  dass  ihre  Immunität  eine  angeborene  ist. 

Eintrittspforten  des  Milzbrandgiftes.  Die  Milzbrand- 
organismen können  in  den  Thierkörper  durch  die  Haut,  dann  durch 
die  Sehleimhaut  des  Magendarmtractus  und  durch  die  der  Eespira- 
tionsorgane  eindringen. 

Bezüglich  der  Haut  hatten  Enaux  und  Chaussier  angenommen, 
dass  sie  auch  im  unverletzten  Zustande  das  Virus  durchlässt;  Ex- 
perimente, die  in  dieser  Beziehung  von  Machnoff  und  anderen  aus- 
geführt wurden,  zeigten,  dass  Bacillen  durch  die  unverletzte  Epidermis 
nicht  durchdringen  können;  werden  aber  Milzbrandculturen  in  die 
ixnversehrte  Haut  von  Kaninchen  nachhaltig  eingerieben,  so  folgt 
oft  eine  tödliche  Erkrankung;  das  Eindringen  des  Virus  scheint 
in  solchen  Fällen  durch  die  Haarfollikel  zu  geschehen.  Während 
experimenteller  Arbeiten  in  Laboratorien  werden  die  Hände  häufig 
genug  mit  Milzbrandstoffen  in  Berührung  gebracht,  ohne  dass  schäd- 
liche Folgen  eintreten.  Dagegen  kommt  die  Infection  sehr  leicht  zu- 
stande, wenn  die  Haut  verletzt  ist.  Koch  machte  darauf  aufmerk- 
sam, dass  die  Infection  der  Schafe  häufig  din:ch  den  Stich  von 
hartstachligen  Fliegen  vermittelt  wird,  namentlich  leicht  am  Kopfe, 
wo  diese  Thiere  nackt  sind.  Jedwede  andere  Verletzung  der  Haut 
kann  ebenso  als  Eintrittspforte  des  Virus  dienen. 


14  Der  Milzbrand. 

Verletzungen  der  Sclileimliaiit  des  Mundes  und  Rachens,  die  sich 
die  Thiere  beim  Fressen  durch  spitze  Halme  u.  s.  w.  zuziehen,  können 
die  Infection  veranlassen;  Pasteur  und  Toussaint  glaubten,  dass 
dies  bei  Schafen  und  Eindern  die  Regel  sei.  Doch  zeigte  es  sich,  dass 
diese  Thiere  gewöhnlich  vom  Nahrungsschlauche  her  durch  Vermitt- 
lung von  Nahrung  imd  Trink-wasser  inficiert  werden,  tmd  Koch,  der 
früher  eine  Ansteckung  dtirch  den  Darm  für  unwahrscheinlich  hielt, 
hatte  sich  später  im  Wege  des  Experimentes  überzeugt,  dass,  wenn 
er  in  den  Nahrungsschlauch  der  Thiere  mit  allen  Cautelen  Milz- 
brandsporen einführte,  diese  an  Milzbrand  erkrankten;  die  Ein- 
führung von  sporenfreien  Bacterien  blieb  gewöhnlich  ohne  Folgen. 
Man  nimmt  an,  dass  diese  dm-ch  den  sauren  Magensaft  abgetödtet 
werden,  obzwar  Barthelemy  im  Stande  war,  Pferde  dm'ch  Verfüt- 
terung  frischgelassenen  sporenfreien  Milzbrandblntes  zu  inficieren. 
Dagegen  werden  Sporen  im  Magen  nicht  getödtet,  sondern  gelangen 
in  den  Darm,  in  dessen  obersten  Theil  nach  Koch  die  Auskeimimg 
derselben  stattfindet.  In  Bezug  auf  die  Respirationsorgane  ergibt 
sich,  dass  das  Milzbrandvirus  nur  ausnahmsweise  in  der  ISTase,  Kehl- 
kopf oder  Trachea  haftet,  die  Ansiedlung  geschieht  gewöhnlich  in  den 
Lungenalveolen  und  feinen  Bronchien.  Buchner  und  Tschistovitsch 
wiesen  durch  Experimente  nach,  dass  nach  Inhalation  einer  zer- 
stäubten sporenhaltigen  Flüssigkeit  Meerschweinchen  an  allgemeiner 
Milzbrandinfection  zugrunde  gehen.  Enthält  dagegen  die  Flüssigkeit 
Bacterien,  dann  bewirkt  die  Inhalation  hämorrhagische  Pneumonien 
neben  baoteritischer  Ueberschwemmung  der  Lungenalveolen. 

Die  Quellen  der  Infection  des  Menschen.  Die  Empfäng- 
lichkeit des  Menschen  für  das  Milzbrandvirus  ist  erheblich  geringer 
als  diejenige  der  Pflanzenfresser.  Es  gilt  heute  als  festgestellt,  dass 
der  Mensch  an  Milzbrand  autochthon  nicht  erkrankt,  sondern  das  Con- 
tagium  auf  ihn  von  milzbrandkranken  Thieren  übertragen  wird.  Die 
Infection  kann  von  jedwedem  milzbrandkranken  Thiere  herstammen. 
Unter  62  meiner  selbstbeobachteten  Fälle,  die  in  dieser  Beziehung 
verzeichnet  sind,  ist  die  Infection  40 mal  von  Schafen,  22 mal  vom 
Rinde  ausgegangen.  Bourgois  stellt  folgende  Reihenfolge  der  In- 
fectionsqueUen  auf:  Zuerst  das  Rind,  dann  in  absteigender  Richtung 
das  Schaf,  Pferd,  Esel,  Kaninchen,  Hase.  Natürlicherweise  wird 
diese  Reihenfolge  beeinflusst  von  der  in  verschiedenen  Gegenden 
verschiedenen  Richtung  der  Thierzucht.  Als  Eintrittsstelle  der  In- 
fection dient  am  häufigsten  die  ii-gendwie  verletzte  Haut;  als  in- 
ficierendes  Agens  am  häufigsten  die  frischen  Theile  milzbrandkranker 
Thiere.  In  dieser  Weise  werden  gewölmlich  Individuen  inficiert,  die 
mit  dem  Abdecken  der  Thiere  oder  dem  Zerstückeln  ihres  Fleisches 
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sich  beschäftigen,  wie  Schäfer,  Hirten,  Fleischhauer,  Austräger, 
die  das  Fleisch  in  ihren  Händen  oder  auch  auf  ihren  Schultern 
tragen.  Unter  meinen  Fällen  kamen  42  bei  Schaf-  und  Ochsen- 
hirten vor,  4  bei  Kutschern,  4  bei  Seifensiedern,  3  bei  Gärtnern,  Inial 
bei  einem  Arzte  und  8 mal  bei  Bauernkindern.  Es  kann  auch  vor- 
kommen, dass  Thiere,  die  selbst  an  Milzbrand  wohl  nicht  erkrankt 
sind,  aber  an  milzbrandigem  Fleische  kauten,  den  Menschen  diu'ch 
Biss  inficieren.  Solche  durch  Schweine,  nach  einer  Beobachtung 
von  Thomassin  durch  den  Wolf  bewirkte  Fälle  werden  berichtet. 

Aeusserst  selten  wird  die  Infection  von  einem  Menschen  auf 
den  anderen  übertragen.  Indessen  theilt  Manouri  den  folgenden 
Fall  mit:  Eine  an  Milzbrandcarbunkel  erkrankte  Frau  begab  sich 
zu  ihrer  Tochter  nach  einer  entfernten,  hochgelegenen  Ortschaft, 
wo  seit  Jahrzehnten  kein  Milzbrandfall  vorgekommen  war.  Die  mit 
der  Wartting  ihrer  Mutter  beschäftigte  Tochter  erkrankte  nach- 
träglich an  Milzbrand.  Noch  strenger  beweisend  sind  die  von 
Jakobi  bekanntgemachten  vier  Fälle,  in  denen  die  Infection  da- 
durch zustande  kam,  dass  an  den  betreffenden  Individuen  Arsen- 
injectionen  mit  einer  Spritze  gemacht  wurden,  deren  Nadel  vorher 
bei  einem  Milzbrandkranken  verwendet  war. 

Oft  genug  wird  die  Milzbrandinfection  des  Menschen  diu'ch 
längere  Zeit  hindm-ch  aufbewahrte  Provenienzen  milzbrandiger 
Thiere,  dm-ch  FeUe,  Haare  und  Eingeweide  bewirkt.  In  solchen 
Fällen  sind  es  nicht  die  Bacterien  selbst,  sondern  ihre  resistenten, 
jahrelang  persistierenden  Sporen,  die  das  Virus  bilden.  Diese  Ai-t  der 
Infection  kommt  am  häufigsten  bei  Arbeitern  vor,  die  sich  mit  der 
Verarbeitimg  von  Häuten  beschäftigen,  -wie  die  Gerber.  Dass  diurch 
das  Gerbverfahren  die  Sporen  nicht  zugrunde  gehen,  erhellt  daraiis, 
dass  die  mit  dem  Transporte  trockener,  gegerbter  Felle  beschäftigten 
Taglöhner,  dann  auch  Handwerker,  die  das  verarbeitete  Leder  ver- 
wenden, angesteckt  werden,  so  die  Schuhmacher,  Sattler,  Pelz-  und 
Handschuhverfertiger,  Matratzen-  und  Blirstenarbeiter,  die  mit  Horn- 
fabricaten  arbeitenden  Miedermacher  u.  s.  w.  Chirade  erwähnt  sogar 
eines  Falles,  in  welchem  die  Ansteckung  diu'ch  die  Bürste  eines 
Frisem-s  verursacht  worden  sein  soll.  Der  Stich  von  hartrüsseligen 
Fliegen  kann  so  wie  bei  Thieren  auch  beim  Menschen  die  Infection 
vermitteln. 

Die  der  neueren  Zeit  angehörenden  Beobachtungen  von  Wahl, 
Recklinghausen,  Waldeyer,  Münch  haben  es  ausser  Zweifel 
gesetzt,  dass  die  Infection  auch  vom  Magendarmschlauche  ausgehen 
kann.  Alis  den  Untersuchungen  Mac-Fad  yens  kann  gefolgert  werden, 
dass  die  Ansteckimg  leichter  erfolgt,   wenn   der  Milzbrandstoff  mit 
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Wasser  oder  IMilcli  vermischt  in  einen  leeren  Magen  gelangt,  als 
wenn  derselbe  an  compacten  Speisen  haftet;  es  wiu'de  ancli  ex- 
perimentell wahrscheinlich  gemacht,  dass  Bacillen  in  letzterem  Falle 
dm'ch  die  lebhaft  angeregte  Absonderung  des  Magensaftes  vernichtet 
werden.  Dass  trotzdem  Infectionen  erfolgen,  beruht  wohl  darauf, 
dass  das  milzbrandige  Fleisch  nicht  nur  Bacülen  führt,  sondern 
auch  Sporen,  die  sich  an  den  der  Luft  zugängigen  Flächen  ent- 
wickelt haben.  Dass  die  Infection  auch  durch  die  Milch  milz- 
brandiger Kühe  verursacht  werden  kann,  ist  vielfach  angenommen. 
Karlinszky  fühi't  einen  beweiskräftigen,  Fall  an,  der  einen  an  Ab- 
dominaltyphus Erkrankten  betrifft,  bei  welchem  eine  durch  die  dar- 
gereichte Milch  verursachte  Mischinfection  mit  Milzbrand  nach- 
gewiesen wurde. 

Die  Inhalation  von  mit  Milzbrandsporen  vermengtem  Staube  be- 
wirkt bei  den  Wollarbeitern  primär  eine  Erkrankung  der  Lungen  und 
Pleura,  dann  eine  Allgemeininfection;  sie  war  in  England  schon  in  den 
Vierziger -Jahren  als  Woolsorters  disease  bekannt  und  ihrer  wahren 
Natur  nach  zuerst  von  Spear  und  Greenfield  beurtheilt.  Es  scheint, 
dass  die  Infection  leichter  haftet,  wenn  sich  im  Staube  Kalk- 
partikelchen befinden,  die  die  liespü-ationsschleimhaut  möglicher- 
weise verletzen,  doch  ist  es  mit  Sicherheit  erwiesen,  dass  Milz- 
brandbacillen  auch  das  unverletzte  Schleimhautepithel  durchsetzen 
können. 

Die  genaue  Kenutniss  des  Inhalationsmilzbrandes  hängt  mit 
der  Aufklärung  derjenigen  Krankheitsfälle  zusammen,  die  bei  der 
zur  Papierfabrication  nothwendigen  Verarbeitung  der  Hadern  bei 
den  damit  beschäftigten  Arbeitern  vorkommen  und  als  Hadern- 
krankheit  beschrieben  werden.  Da  wir  gerade  auf  diese  Form  des 
Milzbrandes  eingehender  zu  sprechen  kommen,  so  beschränken  wir 
uns  hier  auf  deren  Namhaftmachung. 

Pathologische  Anatomie  und  Histologie  des  Milzbrandes. 

Bei  Thieren  sind  die  wichtigsten  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen: mangelnde  Todtenstarre,  schnelle  Fäulniss  der  Cadaver, 
theerartiges,  dickflüssiges  Blut,  verschiedentlich  ausgedehnte,  in  den 
verschiedenen  Organen  vorfindliche  Hämorrhagien,  serös-sulzige  und 
hämorrhagische  Infiltrate  der  verschiedenen  Bindegewebslager,  manch- 
mal Hautnekrose,  Lymphdrüsengeschwülste,  hochgradige  Schwellimg 
der  ]\Iilz,  Schwellung  der  Leber  und  Meren,  Lifil träte  imd  Hämor- 
rhagien im  Labmagen  imd  Duodenum,  Schwellung  der  solitären 
Follikel  und  Peyer'schen  Plaques,  BaciUengehalt  des  Blutes,  welcher 
hauptsächlich  dann  für  die  Diagnose  entscheidend  wird,  wenn,  wie 
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bei  selir  acut  verlaufenden  —  fulminanten  —  Fällen,  die  genannten 
Veränderungen  der  Organe  fehlen. 

Der  Körper  der  an  Milzbrand  verstorbenen  Menschen  zeigt 
meistens  nur  kurz  dauernde  Leichenstarre  und  fault  schnell,  infolge 
der  Fäulniss  entwickeln  sich  mitunter  Gase,  die  in  das  Unter haut- 
bindegewebe  eindringen  und  manchmal  auch  in  den  Blutgefässen 
als  Bläschen  angetroffen  werden.  Das  Blut  ist  lackfarbig  dunkel,  dick- 
flüssig, enthält  nur  spärliche  weiche,  oder  gar  keine  Gerinnsel.  Die 
Venen  sind  blutüberfüllt,  desgleichen  die  gewöhnlich  erweiterte  rechte 
Herzhälfte,  die  linke  ist  eher  blutarm.  Der  Herzmuskel  ist  nur  selten 
contrahiert,  gewöhnlich  matsch,  manchmal  brüchig,  in  demselben, 
besonders  am  rechten  Ventrikel  sowie  am  Endocard  befinden  sich 
kleine  Blutextravasate  und  gewöhnlich  ausgedehnte  Imbibitionen.  Von 
Eppinger  wurden  bei  Inhalationsmilzbrand  endocarditische  Klappen- 
erkrankungen nachgewiesen,  in  deren  Bereiche  zahh'eiche  Milzbrand- 
bacillen  vorhanden  waren,  die  mithin  als  bacilläre  zu  betrachten 
sind.  Die  Pericardialhöhle  enthält  mitunter  eine  seröse  oder  serös- 
hämorrhagische  Flüssigkeit.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des 
Blutes  sieht  man  die  rothen  Blutkörperchen  in  unregelmässigen 
Häufchen  und  Haufen  verklebt,  die  weissen  Bhitkörperchen  um  das 
5 — lOfache  vermehrt.  JMilzbrandbacillen  finden  sich  in  den  grossen 
Blutgefässen  niu'  spärlich;  reichlich,  manchmal  bis  zum  Strotzen  von 
ihnen  erfüllt  sind  die  Capillargefässe,  besonders  in  der  Milz,  Leber, 
Nieren,  oft  in  dem  Herzmuskel,  im  Hirne  und  seinen  Häuten,  in 
vielen  Fällen  am  reichlichsten  in  der  Lunge.  In  den  Capillaren 
liegen  die  Stäbchen  und  Fäden  meistens  ihrer  Länge  nach  den 
Gefässwandungen  an. 

An  der  Haut  erscheint  die  Milzbranderkrankung  gewöhnlich 
als  primärer  an  der  Einbruchsstelle  des  Contagiums  entstandener 
Hautcarbunkel.  Dem  gegenüber  kommen  auch  von  entfernten  milz- 
brandigen Veränderungen  ausgehende  secundäre  Carbunkel  vor. 

Der  zur  vollen  Entwicklung  gelangte  primäre  Hautcarbunkel 
bildet  eine  meistens  gut  lunschriebene,  harte,  seltener  teigigweiehe 
Geschwulst,  in  deren  Mitte  sich  gewöhnlich  ein  Schorf  —  Central- 
schorf  — ■  befindet.  Letzterer  wird  in  seiner  obersten  Schichte  aus 
der  zu  einer  Borke  vertrockneten  Epidermis,  ausgesickerter  Lymphe 
und  dem  rete  Malpighii  gebildet,  die  mit  dem  in  verschiedener 
Tiefe  nekrotisierten  Cutisgewebe  zusammenhängt.  Das  unter  der 
Geschwulst  liegende  Bindegewebe  ist  sulzig -serös,  zellig,  manchmal 
fibrinös  infiltriert,  oft  mit  Blutaustretungen  durchsetzt,  die  sich  in 
Form  von  Streifen  in  das  unterliegende  Fettgewebe  erstrecken 
können.     Die  Geschwulst  zeigt  an  der  Schnittfläche   in  der  ersten 
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Zeit  eine  gelblicli-röthliclie,  später  eine  gleiclimässig  oder  mar- 
moriert rothbraune  bis  braunscliwarze  Färbung.  Der  Centralscliorf 
hat  am  häufigsten  die  Consistenz  von  gebrauchtem  Leder,  knirscht 
beim  Einschneiden,  zeigt  an  der  Schnittfläche  einige  Schichtung, 
in  "Wasser  oder  verdünnter  Essigsäure  quillt  er  auf  und  "ndrd  heller. 

In  der  Umgebung  des  Carbunkelknotens  kann  die  Haut  gesund 
scheinen,  meistens  wird  sie  aber  von  einem  mehr  weniger,  manchmal 
bedeutend  ausgedehnten  Oedem  eingenommen.  Das  Bindegewebe 
ist  hier  durch  ein  mit  Leucocyten  oder  auch  Erythrocyten  vermeng- 
tem Serum,  manchmal  fibrinös  infiltriert,  die  Bindegewebsfaser- 
bündel  gequellt  und  erweicht. 

Untersucht  man  den  Hautcarbunkel  mikroskopisch,  so  findet 
man  die  dem  Schorfe  nachbarlichen  Hautpapillen  vergrössert,  an  der 
Spitze  ödematös,  an  der  Basis  mit  rothen  und  weissen  Blutzellen 
infiltriert,  die  Lymphgefässe  derselben  von  Milzbrandbacterien  dicht, 
oft  bis  zum  Bersten  erfüllt;  die  Eetträubchen  sind  ihrer  Hülle  ver- 
lustig, zwischen  diesen  und  den  Hautschläuchen  eine  mehr  weniger 
reichliche  Einlagerung  von  Leucocyten.  (Siehe  Tafel  I,  Fig.  2.)  In 
der  obersten  Schichte  des  Carbtmkelschorfes  sind  nm'  wenige, 
meistens  abgestorbene  Milzbrandbacillen  sichtbar,  statt  ihrer  findet 
man  hier,  sowie  auch  an  den  entfernteren  der  Epidermis  verlustigen 
Stellen  Saprophyten  und  pyogene  Bacterien,  besonders  Streptococcen, 
die  sich  an  diesen  Stellen  secundär  angesiedelt  haben  und  die  Milz- 
brandbacteiien  verdrängen,  auch  wohl  vernichten  können.  Sie  haben 
wesentlichen  Antheil  an  den  nekrotischen  Vorgängen  des  Carbunkels 
imd  führen  manchmal  zu  secundären  Lifectionen,  an  denen  die 
Kranken  nachträglich  zugrunde  gehen.  Zahlreicher  finden  sich  die 
Milzbrandbacterien  in  den  etwas  tieferen  Theilen  des  Schorfes  und 
der  Carbunkelgeschwulst,  aber  auch  hier  sind  sie  meistens  degeneriert 
und  abgestorben;  am  zahlreichsten  und  am  lebensfähigsten  sind  sie 
zu  treffen  in  der  zellig-serösen  Infiltrationszone,  wo  sie  besonders 
in  den  Lymphräumen  und  -Gefässen  aufgehäuft  sind  und  die  Schweiss- 
drüsen  und  Haarfollikel  dicht  umgeben. 

Die  der  carbunkulösen  Gegend  zugehörigen  Lymphdrüsen  sind 
geschwollen,  oft  blutig  infiltriert,  von  mehr  weniger  rothbrauner  bis 
dunkelrother  Farbe,  ihr  Gefüge  gelockert  und  weich,  in  ihnen  finden 
sich  massenhafte  Stäbchen  und  lange  ineinandergeflochtene  Milz- 
brandfäden. 

Anstatt  der  Carbunkelgeschwn.üst  findet  sich  manchesmal  an 
der  Einbruchsstelle  des  Contagiums  eine  ödematöse  Anschwellung 
der  Haut  von  verschiedener  Ausdehnung.  Ueber  dieser  fehlen  die 
Blasen   manchmal,  in  anderen  Fällen  findet  sich  die  Epidermis  in 
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Blasen  erhoben  oder  abgestossen,  Cutis  nnd  Unterbantbindegewebe 
stellenweise  blutig  infiltriert,  manchmal  verschorft,  gangränös. 
Aehnliche  Oedeme  treten  auch  im  Gefolge  der  Carbimkelgeschwulst 
an  von  ihr  entfernten  Hautstellen  secundär  auf. 

Im  Magen  und  Darme  finden  sich  Carbunkelgebilde  eben- 
falls vor,  die  diesbezüglichen  Mittheilungen  sind  jedoch  ziemlich 
spärlich.  Ihr  Prädilectionssitz  ist  die  obere  Hälfte  des  Dünndarmes, 
•doch  findet  man  sie  auch  im  Magen,  im  Duodenum,  im  oberen 
Theile  des  Intestinum  ileum,  und  zwar  hauptsächlich  an  der  den 
Mesenterien  entgegengesetzten  Wand,  seltener  trifft  man  solche  im 
Dickdarme,  am  seltensten  im  Mastdarme.  Sie  stellen  auch  hier 
ziemlich  abgegrenzte  Geschwülste  oder  beetartig  erhabene  Platten 
dar  von  der  Ausdehnung  eines  Hanfkornes  bis  zu  solchen,  deren 
Durchmesser  2 — 3  cm  beträgt.  Sie  bestehen  aus  einer  serös-eiterigen, 
hämorrhagischen,  selten  rein  serösen  Infiltration  der  Submucosa, 
welche  von  da  sowohl  in  die  Muskelschichte  als  auch  in  die 
Schleimhaut  selbst  eindringt.  Die  Consistenz  der  Geschwülste  ist 
•öfters  die  einer  erzitternden  Gallerte.  Auf  der  gelbliohgrau  oder 
in  verschiedenen  Nuancen  roth  gefärbten  Oberfläche  derselben  finden 
sich  Schimmel-  oder  membranartige  Auflagerungen,  in  denen  unter 
•einer  Schleimdecke  nebst  anderen  Pilzarten  massenhafte  Milzbrand- 
organismen angehäuft  sind.  In  weiter  gediehenen  Fällen  finden 
sich  oberfiächliche  Erosionen  oder  tiefer  greifende  Ulcerationen  von 
verschiedener  Ausdehnung,  auch  wohl  schwarzbraune  nekrotisch 
"verschorfte  Massen,  wie  solche  schon  von  Yiricel  und  Houel  als  car- 
bunkulös  aufgefasst  wurden.  Die  Umgebung  des  Infiltrates,  sowie  die 
bedeckende  Serosa  ist  infolge  von  Hyperämie  und  Extravasaten  leb- 
haft gefärbt,  das  Gewebe  der  letzteren  mitunter  ebenfalls  sulzig  in- 
filtriert. Die  sulzige  Infiltration  kann  sich  weit  in  das  Mesenterial-, 
Omental-  und  Retroperitonealgewebe  fortsetzen.  Die  ihres  Epithels 
bare  Darmzotten  im  Bereiche  des  Carbunkels  zeigen  sich  stark  ver- 
grössert,  hyperämisch,  zellig  infiltriert,  in  ihnen  befindlichen  Blut- 
und  nach  E.  Wagner  manchmal  auch  die  centralen  Chylusgefässe 
von  Bacterien  überfüllt;  diese  dringen  manchmal  mit  dem  Blut- 
strome in  das  Gebiet  der  vena  Portae  vor.  Auch  die  schlauchförmigen 
Drüsen  sind  von  ihnen  besetzt.    (Siehe  Tafel  I,  Fig.  4.) 

Die  Zahl  der  Garbunkel  im  Darme  pflegt  ziemlich  gross  zu 
sein,  bis  auf  30 — 40  und  mehr,  im  Magen  kommen  sie  eher  ver- 
einzelt vor,  im  Mastdarme  ist  dies  der  gewöhnliche  Fall. 

Ausser  den  Carbunkelgeschwülsten  kommen  im  Darme  aus- 
gedehnte, ödematöse,  oft  hämorrhagische  Infiltrate  vor.  Sie  stellen 
-das  Analogon  der  milzbrandigen  Hautödeme  dar,   auch  über  ihnen 
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befindet  sich  auf  der  Darmmucosa  melarmals  ein  schimmelähnliclier 
Belag  von  derselben  Beschaffenheit  wie  über  den  Darmcarbunkeln. 

Die  Darmfollikel  und  Mesenterialdrüsen  sind  in  allen  diesen 
Fällen  geschwollen,  blutreich,  dunkelroth  bis  schwärzlich  und  ent- 
halten reichliche  Bacterien.  Aehnlich  verhalten  sich  oft  die  retro- 
peritonealen  Drüsen. 

Marchand  beschrieb  einen  Fall,  in  dem  die  Mesenterien  und 
das  retroperitoneale  Bindegewebe  reichlich  mit  Serum  und  Chylus 
infiltriert,  die  grossen  Lymphcanäle  bis  zum  Ductus  thoracicus 
mit  blutigem  Eiter  erfüllt  waren;  das  ganze  Lymphsystem  zeigte 
sich  von  Bacterien  überschwemmt,  während  im  Blute  nur  deren 
wenige  angetroffen  wurden.  Atif  der  Darmmucosa  waren  gar  keine 
Milzbrandlocalisationen  vorhanden,  so  dass  auf  eine  auf  das  Lymph- 
system beschränkte  Milzbranderkrankung  geschlossen  werden  musste- 

"W.  Koch  dringt  darauf,  dass  die  hier  beschriebenen,  von  der 
Oberfläche  der  Darmmucosa  ausgehenden  und  offenbar  infolge  einer 
dort  stattgefundenen  primären  Pilzansiedlung  bedingten  intensiven 
Erkrankungen  von  denjenigen  abgesondert  werden,  in  welchen  die 
Pilzrasen  an  der  Oberfläche  fehlen  und  die  Gewebsveränderungen 
nur  in  mehr  weniger  beschränkten  in  den  Darmwandungen  selbst 
sesshaften  Hämorrhagien  bestehen,  über  denen  meist  nur  ober- 
flächliche Erosionen  der  Mucosa  vorhanden,  die  Oedeme  in  ihrer 
Umgebung  selten  und  auch  dann  begrenzt  sind.  Die  Veränderungen 
sind  hier  als  secundäre,  durch  pilzembolische  Vorgänge  bedingte 
anzusehen,  sie  finden  sich  im  Magen  und  Darme  in  Form  von 
Hämorrhagien,  die  besonders  die  Schleimhautfalten  besetzen,  doch 
kommen  infolge  von  Pilzembolien  auch  erheblichere  Schwellungen 
und  Infiltrate  vor  mit  Epithelabschilferung,  selbst  Geschwüren  und 
Verschorfung    des    Gewebes. 

Die  erwähnten  Erkrankungen  des  Magendarmtractus  gehen 
öfters  mit  massiger  Ansammlung  von  serös-hämorrhagischer  Flüssig- 
keit in  das  Cavum  Peritonei  einher. 

Die  durch  Inhalation  von  virulentem  Staube  bedingte  Milz- 
branderkrankung der  Lunge,  sowie  die  darauffolgende  Allgemein- 
erkrankung wurde  in  letzter  Zeit  von  H.  Eppinger  einer  umfas- 
senden Untersuchung  unterzogen.  Durch  die  exact  begilindeten  Er- 
gebnisse und  streng  gegliederten  Folgerungen,  die  in  der  vortrefflichen 
Arbeit  niedergelegt  sind,  wiu'de  das  Dunkel,  welches  auf  dem  Gebiete 
der  sogenannten  Hadernkrankheit  bestanden  hat,  aufgehellt.  Die 
pathologisch-anatomischen  Ergebnisse  dieser  Untersuchimgen  bieten 
aber  auch  eine  ausgiebige  Grundlage  für  die  Erklärung  des  patho- 
logischen Geschehens  bei  den  anderen  Milzbrandformen.    Es  ist  uns. 


Pathologische  Anatomie  und  Histologie  des  Milzbrandes.  21. 

daher  eine  dankbare  Aufgabe,  bei  der  Bescbreibung  des  Inhalaüons- 
milzbrandes  wesentlich  den  Ausführungen  Eppingers  zu  folgen. 

Die  Spuren  der  Infection  finden  sich  manchmal  schon  an  der 
Nasenschleimhaut,  sie  erscheint  blutreich,  blutig  infiltriert,  auch  wohl 
mit  einer  Lage  von  Blut  bedeckt,  selbst  carbunkulöse  Gebilde  wurden 
a,n  ihr  gesehen  (W.  Koch).  Die  Schleimhaut  der  Epiglottis  ist  in 
einzelnen  Fällen  leicht  geschwellt,  gleichmässig  düster  geröthet, 
es  finden  sich  an  ihr  oberflächliche  Substanzverluste.  Die  im  übrigen 
ähnlich  beschaff'ene  Schleimhaut  des  Larynx  ist  von  kleinen  pustel- 
und  knötchenartigen  Herden  durchsetzt.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Epiglottis  bildet  das  abgestossene,  oberflächliche, 
mit  fädigem  Gerinnsel  untermischte  Epithel  einen  Belag,  in  dem 
einzelne  oder  in  Nestern  gruppierte  Bacillen  eingesprengt  sind,  an 
der  unteren  Epiglottisfläche  befinden  sich  knötchenbildende  kleinere 
und  grössere  Leucocytenherde,  in  der  Umgebung  der  Ausführungs- 
gänge der  Drüsen  mikroskopische,  bacillenhaltige,  durch  umschriebene 
seröse  Exsudation  bedingte  Pusteln,  in  der  Mucosa,  Submucosa  und 
im  Perichondrium  reichliche  Mast-  und  Staubpigmentzellen,  ferner 
kleinste  Hämorrhagien.  Im  Sinus  Morgagni  ist  sowohl  die  zellig- 
hämorrhagische  Infiltration  als  die  Bacillenwucherung  eine  hoch- 
gradige. Im  Wesentlichen  übereinstimmend  ist  der  Befund  am 
oberen  Abschnitte  der  Trachea.  In  dem  oberflächlichen  Belage  ihrer 
Schleimhaut  finden  sich  Bacillen  in  verschiedener  Anhäufung,  sie 
erstrecken  sich  stellenweise  reichlich  in  das  subepitheliale  Gewebe, 
finden  sich  ferner  in  den  erweiterten  Lymphspalten  imd  Blutgefässen 
der  Mucosa  und  Muscularis  mucosae,  ferner  in  den  Drüsen  derselben 
und  ihren  Ausführungsgängen.  In  den  unteren  Abschnitten  der 
Trachea  ist  der  Befund  insofern  verschieden,  als  die  oberflächlichen 
Gewebslagen  bacillenarm,  dagegen  die  tieferen  förmlich  von  ihnen 
überflutet  sind,  die  Gefässe  der  Submucosa  und  des  peritrachealen 
Gewebes  sind  mit  Bacillen,  deren  erhebliche  Zahl  Degenerations- 
formen zeigt,  ebenfalls  vollgepfropft.  Das  peritracheale  Gewebe  ist 
stark  gequollen,  sulzig  infiltriert,  von  Ecchymosen,  Milzbrand- 
stäbchen und  -Fäden  durchsetzt.  Aehnlich  ist  auch  der  Befund  in 
den  grösseren,  mehr  weniger  Schleim  oder  mit  Schleim  vermengtes 
Serum  enthaltenden  Bronchien. 

In  der  einen  Pleurahöhle,  oft  auch  in  beiden  findet  sich  eine 
gewöhnlich  reichliche,  2  —  4  1  und  mehr  betragende  wasserhelle 
oder  weissgelbe  mehr  oder  weniger  trübe,  manchmal  mit  Fibrinfetzen 
und  Klumpen  versehene  Flüssigkeit.  In  derselben  befinden  sich 
reichliche  Milzbrandbacterien  in  verschiedener  Entwicklung,  spär- 
liche zelHge  Elemente,  nur  in  den  Faserstoffgerinnseln  sind   sowohl 
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Bacillen  als  aiicli  Leucoc3rten  reichlicli  eingelagert.  Die  Pleura 
parietalis  ist  etwas  gequollen,  milcliig  getrübt,  sonst  kaum  ver- 
ändert, in  ihren  Gefässen  finden  sich  auch  nur  wenige  Bacillen. 
Stark  verändert  und  je  nach  dem  Zustande  des  unterliegenden  Lungen- 
gewebes etwas  verschieden  gestaltet  zeigt  sich  die  Plem'a  visceralis. 
Verdickt  ist  sie  überall,  am  stärksten  dort,  wo  sich  auf  ihrer  Ober- 
fläche freies  Exsudat  vorfindet  iind  zugleich  die  unterliegende  Lunge 
entzündet  ist.  Die  Verdickung  beruht  hauptsächlich  auf  Erweiterung 
des  Saftcanal-  und  Lymphgefässsystems  der  Pleura.  Aber  auch  über 
lufthaltigen  Lungenpartien  und  wo  freies  Exsudat  nicht  vorhanden 
ist,  zeigen  sich  bei  ausgesprochenerer  Spaltung  der  Pleurafaser- 
schichten  das  Endothel  und  die  Bindegewebsfasern  geschwellt,  die 
Belegzellen  der  erweiterten,  mit  serösen  Ergüssen  versehenen  Lymph- 
spalten ebenfalls  gequollen,  während  die  über  den  Interlobularseptis 
liegenden  Lymphgefässe  leucocytäre  Infiltration  aufweisen. 

Was  den  Gehalt  und  die  Anordnung  der  Bacillen  betrifft,  so 
verhält  sich  dieser  nach  den  Untersuchungen  Eppingers  folgend er- 
massen: 

In  den  Saftspalten  der  oberen  imd  mittleren  Schichte  des 
Pleuralgewebes  finden  sie  sich  unregelmässig  zerstreut,  dagegen 
bilden  sie  in  den  weiten  Lymphgefässen  der  tiefen  Plem-aschichte 
und  denjenigen  des  Zwischenraumes  zwischen  Pleura  und  Limgen- 
gewebe  mächtige  Bacillenstrassen,  die  sich  von  hier  in  die  Lymph- 
gefässe der  intei'lobulären  Septa  und  in  feinen  Zügen  bis  in  die 
Alveolarwandungen  erstrecken.  Die  Bacillen,  die  von  kurzen  Stäbchen 
bis  zu  langen  verflochtenen  Fäden  alle  möglichen  Wuchsformeu  reprä- 
sentieren,  liegen  meist  parallel  der  Längsachse   der  Lymphgefässe. 

Ueber  entzündetem,  mit  serösem  Exsudate  infiltriertem  Lungeu- 
gewebe  sind  auch  die  im  Pleuragewebe  gelegenen  Saftspalten  und 
Lymphgefässe  vorwiegend  serös,  doch  stellenweise  auch  serös-zellig, 
oder  serös-flbrinös  infiltriert;  wo  die  Lunge  mit  erstarrtem  Fibrin 
infiltriert  ist,  sind  auch  die  Lymphspalten  und  Lymphgefässe  mit 
faserstoffigem  Exsudate  erfüllt,  so  dass  man  den  Zustand  als  lymph- 
angoitis  fibrino-cellularis  betrachten  kann,  die  sich  als  solche  bis  in 
die  interlobuläre  Septa  erstreckt.  Dort,  wo  die  Septa  an  die  viscerale 
Pleura  angrenzen,  finden  sich  gewöhnlich  reichliche  Pigmentzellen. 
"Wichtig  ist  das  Verhalten  der  Bacterien  gegenüber  der  Qualität  des 
Exsudates:  wo  dieses  serös  ist,  finden  sie  sich  massenhaft  lebens- 
fähig erhalten;  wo  das  Exsudat  zellig  ist,  werden  die  Exsudat- 
zellhaufen von  gut  erhaltenen  Bacillen  kranzartig  umgeben,  während 
im  Inneren  der  Zellenagglomerate  fast  niu-  degenerierte  luid  zer- 
fallene Exemplare  vorkommen.    Wo  sich  faserstoffiges  Exsudat  be- 
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findet,  da  sind  die  Lymphgefässe  sowie  auch  die  Lymplispalten 
stellenweise  mit  Fibrin  und  verfilzten  Bacillen  derartig  erfüllt,  dass 
sie  förmliclie  Thromben  bilden  und  die  übermässig  ausgedehnten 
Lymphgefässe  die  überlagernde  Endotheldecke  sprengen,  so  dass 
das  interstitielle  Exsudat  mit  dem  aiif  der  Oberfläche  liegenden  in 
Verbindung  tritt. 

Die  Blutgefässe  sind  in  sämmtlichen  Fällen  von  den  in  den 
Saftspalten  befindlichen  Bacillen  umsponnen,  die  mehr  weniger  ge- 
quollenen Gefässwandnngen  theilweise  durch  die  Bacillen  „durch- 
spickt", in  manchen  Präparaten  ist  ihr  Vordringen  bis  in  die  Ge- 
fässlumina  ersichtlich  ausgeprägt. 

Die  Lungen  sind,  abgesehen  von  den  durch  Pleuraexsudaten 
bedingten  Compressionsatelektasen,  besonders  in  den  imteren  Lappen 
blutreich,  serös  durchfeuchtet,  stellenweise  luftarm,  coUabiert,  oder 
entzündlich- serös  erweicht.  In  ihnen  finden  sich  ferner  zahlreiche, 
verschieden  grosse,  gleichmässig  fein  oder  iingleich  granulierte 
pneumonische  Herde  von  lobulärer  oder  auch  scheinbar  lobärer  An- 
ordnung, hie  und  da  blutige  Infarcte,  manchmal  gangränöse  Herde. 
Das  intersti tische  Bindegewebe  ist  ödematös- sulzig  infiltriert.  Die 
coUabierten  Alveolen  enthalten  desquamiertes  Epithel  und  sparsame 
Leucocyten,  aber  auch  in  den  derben  luftleer  infiltrierten  Lungen- 
partien wiegen  die  interstitiellen  Veränderungen  überall  gegen  die 
intraalveolaren  vor,  besonders  zeigen  sich  die  interlobulären  Septa 
stark  verbreitert,  die  Alveolarwände  stellenweise  zellig- bacillär  in- 
filtriert, in  den  Alveolarräumen  findet  man  abgestossene ,  oft  pig- 
mentierte Epithelzellen  oder  es  sind  dieselben  mit  feinstkörnigem 
oder  fibrinösem  Gerinnsel  wenig  prall  gefüllt,  zwischen  einer  Gruppe 
so  veränderter  Alveolen  finden  sich  dann  wieder  andere,  die  wenig 
oder  gar  nicht  verändert  sind.  Dort  wo  das  Lungengewebe  ent- 
zündlich erweicht  ist,  zeigt  es  eine  durchgreifende  serös -hämor- 
hagische  Infiltration  sowohl  des  interstitiellen  Gewebes  als  auch  der 
Alveolarräume,  die  Alveolarwandungen  sind  gequollen,  erweicht, 
stellenweise  thatsächlich  aufgelöst.    (Siehe  Tafel  H,  Fig.  5.) 

Die  bacteriologische  Untersuchung  zeigt,  dass  im  Inneren  der 
irgendwie  pathologisch  veränderten  Alveolen  Bacterienhaufen  sich 
vorfinden,  die  in  die  Alveolarwände  eindringen  und  von  da  aus, 
mächtige  Bacillenreihen  bildend,  in  das  interalveolare  und  inter- 
lobuläre Bindegewebe  verfolgt  werden  können,  sie  erfüllen  die 
Lymphspalten  und  die  diese  unterbrechenden  adenoiden  Knötchen, 
sowie  auch  die  Lymphgefässe,  dringen  in  das  adventitielle  Gewebe 
der  Gefässe  und  Bronchien  ein  und  erstrecken  sich  continuierlich 
bis  in  die  interfibrillären,  in  die  freie  Pleurahöhle  mündenden  Saft- 
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spalten  iind  Lymphräume  der  Pleura.  Analog  dem  Befunde  in  der  Pleura 
findet  sich  überall  da,  wo  sicli  Bacillen  in  Lungenalveolen  einnisten, 
ein  entzündlicli  exsudativer  Process;  wo  das  Exsudat  serös  ist,  sind 
die  Bacillen  im  wohlerhaltenen  lebensfähigen  Zustande  zu  treffen,  wo 
eine  leucoc3rtäre  Ansammlung  zugegen  ist,  da  sind  die  färbbaren, 
lebensfähigen  Bacillen  rings  um  die  Zellenhaufen  angesammelt,  wäh- 
rend in  den  Haufen  selbst  sich  meistens  mangelhaft  färbbare  und 
abgestorbene  befinden,  in  den  zellig-faserstoffigen  Exsudaten  sind  die 
gut  erhaltenen  Bacillen  geradezu  spärlich,  die  degenerierten,  dem  Zer- 
falle unterworfenen  stark  überwiegend.  Diesem  Befunde  ist  noch  die 
weittragende  Erfahrung  Eppingers  anzuschliessen,  dass  dort,  wo  im 
Gefolge  der  bacillären  Lungeninvasion  ein  vorwiegend  seröses  Exsudat 
gebildet  wird,  neben  völliger  Ueberschweromung  der  Pleura  und 
Lunge  mit  lebensfähigen  Bacillen,  solche  auch  reichlichst  in  den 
Gefässen  der  übrigen  Organe  vorkommen  als  Ausdruck  einer  durch 
Einbruch  in  die  Gefässe  erfolgten  intensiven  Allgemeininfection:  hin- 
gegen in  Fällen,  wo  das  Exsudat  reichlich  zellig -fibrinös  ist,  in  den 
Gefässen  der  übrigen  Organe  nm-  wenige  Bacillen  sich  befinden. 

Auf  der  Bahn  der  Lymphgefässe  gelangen  die  Milzbrand- 
mikroben auch  in  die  Bronchialdrüsen  hinein,  diese  erscheinen  bei 
der  Hadernkrankheit  ausnahmslos,  wenn  auch  in  verschiedenem 
Grade  geschwollen,  dunkelroth,  selbst  schwarz,  succulent,  fast 
gallertartig,  mitunter  bis  zum  Zerfliessen  weich.  Das  Gewebe  der- 
selben ist  manchmal  bis  zur  Unkenntlichkeit  verändert,  sonst  findet 
sich  in  denselben  nach  Eppinger  kolossal  aufgehäuftes,  theils  freies, 
theils  in  Zellen  eingeschlossenes  Eremdkörperpigment,  ferner  Leuco- 
cyten  luid  reichliche  Invasion  von  Milzbrandbacillen  aller  Wuehs- 
formen,  in  den  erweiterten  Blutgefässen  des  Drüsenkörpers  und  der 
Kapsel  massenhafte  Bacillen.  Einen  diesem  ähnlichen  Befund  zeigen 
auch  die  Lymphdrüsen  der  Supra-  imd  Infraclaviculargegenden,  sowie 
die   Peritrachealen. 

Bei  der  Milzbranderkrankung  sind  noch  folgende,  allen  Formen 
gemeinschaftliche  Organveränderuugen  zu  verzeichnen. 

Die  Milz,  welche  bei  Thieren  enorm  geschwollen  zu  sein  pflegt, 
ist  beim  Menschen  nicht  immer  vergrössert,  sonst  blutreich  und  fast 
zum  Zerfliessen  erweicht.  Noch  inconstanter  ist  die  Vergrösserung 
der  Leber,  ihre  Hülle  findet  sich  mit  kleinen  Extravasaten  besetzt, 
das  Gewebe  hyperämisch,  die  Zellen  parenchymatös  degeneriert. 
Die  Nieren  sind  hyperämisch,  brüchig,  die  Epithelien  der  Niereu- 
canäle  nicht  wesentlich  verändert,  doch  auch  manchmal  selbst 
hochgradig  parenchymatös  degeneriert,  in  ihrem  Gewebe  von  kleinen 
Bhttungen    durchsetzt.     Milzbrandpilze    kommen   in   ihr  im   ganzen 
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nur  spärlich  vor,  nacli  Eppinger  am  reichliclisterL  in  den  Gefässen 
der  GrenzschicM  zwischen  Marksubstanz  und  Pyramiden.  Die  bei- 
gefügte Photographie  (siehe  Tafel  II,  Fig.  3)  zeigt  den  Schnitt 
einer  Niere,  deren  Glomeruli  stellenweise  vollgepfropft  sind.  In  die 
Harncanälchen  gelangen  sie  nur  mit  dem  extravasierten  Blute,  wenn 
Blutgefässe  reissen. 

Im  Gehirne  und  seinen  Hüllen  findet  man  Hyperämie ,  vielfache 
Oedeme,  in  weit  gediehenen  Fällen  auch  Hämorrhagien  an  den 
verschiedensten  Stellen  und  in  verschiedenster  Ausdehnung  von 
kleinen,  an  die  Gefässe  anlagernden  Blutstreifen  bis  zu  umfangreichen, 
das  Hirngewebe  zertrümmernden  Blutlachen.  Äehnliche  Hämorrhagien 
finden  sich  auch  in  den  meisten  anderen  Organen. 

Der  Yorgang  der  Verbreitung  und  die  Wirkungsweise  der  Milzbrand- 
Ibacillen  im  Organismus. 

Die  hiemit  wiedergegebenen  anatomisch-histologischen  Befunde 
Eppingers  bieten  einen  klaren  Einblick  in  den  Gang  der  durch 
Inhalation  bedingten  Hadernkrankheit.  Es  ergibt  sich  aus  ihnen, 
dass  nach  Eindringen  von  virulentem  sporenhaltigen  Staube  in  die 
Lungenalveolen  dort  eine  Auskeimung  und  Vermehrung  der  Milz- 
brandbacillen  stattfindet,  die  sich  den  Lymphbahnen  entlang  in 
der  Lunge,  der  visceralen  Pleura  und  Bronchialdrüsen  verbreiten 
und  auch  in  die  Pleurahöhle  eindringen.  In  ihrem  Gefolge  tritt 
eine  seröse  Entzündung  auf,  die  sich  zur  serös-zelligen  und  zellig- 
fibriaösen  erhöhen  kann.  Dabei  sind  die  Bacillen  überall  extracellulär 
gelagert.  Ueberall,  wo  das  Product  der  Entzündung  serös  ist,  be- 
finden sich  die  Bacillen  im  lebensfähigen  Zustande;  je  mehr  das 
Exsudat  zellig-zelligfibrinös  wird,  unisomehr  sieht  man  die  im  Bereiche 
des  Exsudates  befindlichen  Bacillen  der  Abtödtung  und  dem  Zerfalle 
anheimfallen,  so  dass  die  höhergradig  entwickelte  örtliche  Entzündung 
—  wie  sie  bei  weniger  disponierten  Thieren,  besonders  nach  Inhalation 
von  nicht  sporen-,  sondern  bacillenhaltigem  Materiale,  und  beim 
Menschen  vorkommen  —  als  ein  die  AUgemeininfection  hemmender 
Wall  betrachtet  werden  kann.  Das  Zustandekommen  der  letzteren 
geschieht  dadurch,  dass  die  Bacillen  aus  den  L^'^mphspalten  und 
Lymphgefässen,  besonders  aber  aus  den  Bronchialdrüsen  in  den 
Blutkreislauf  eindringen  und  sich  dort  vermehren.  Geschieht  dies 
bei  weniger  disponierten,  resistenteren  Individuen,  so  kommen  ba- 
cilläre,  mit  örtlicher  Entzündung  verbundene  Metastasen  zustande, 
in  deren  Bereiche  neben  lebensfähigen  wieder  viele  degenerierte 
Bacillen  getroffen  werden;  bei  nicht  resistenten,  stark  disponierten 
Organismen   werden    dagegen    die  Bacillen,    ohne   namhafte    locale 
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G-ewebsveränderungen  zu  verursachen,  in  dem  Körper  verbreitet  und 
der  Tod  tritt  vorwiegend  unter  Erscheinungen  der  bacillären  In- 
toxication  ein. 

Im  Wesentlichen  gleichartig  dürfte  der  Process  in  solchen 
Fällen  sein,  in  denen  die  primäi'e  Ansiedlimg  der  Mikroben  auf  der 
Magen-Darm-Schleimhaut  geschieht;  nur  sind  aus  leicht  ersichtlichen 
Gründen  die  Bindegewebsinfiltrate  hier  viel  bedeutender  als  bei  dem 
primären  Lungenmilzbrand  und  auch  die  Blutaustretungen  viel  aus- 
gedehnter. 

Am  ehesten  zeigen  sich  gegenüber  dem  Inhalationsmilzbrand 
Unterschiede  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  die  Ansteckung  von 
der  verletzten  Hautdecke  aus  geschieht.  Es  dürften  —  so  wie  bei 
experimentellem  Impfmilzbrand  —  manchesmal,  wenn  auch  wenige 
Bacillen  direct  in  die  Blutbahn  gelangen;  doch  scheinen  diese  bald 
in  den  parenchymatösen  Organen  —  Milz,  Leber,  Niere  —  abgelagert 
zu  werden.  Ferner  kann  die  Virulenz  der  die  Infection  vermittelnden 
Bacillen  bei  dem  Hautmilzbrand  sehr  verschieden  sein,  während  aus 
den  bei  Inhalation  zur  Geltung  kommenden  Sporen  gewöhnlich  voll- 
virulente Bacillen  auskeimen.  Dem  entsprechen  beim  primären  Haut- 
milzbrand die  heftigeren  Localentzündungen,  wie  sie  einerseits  dem 
Typus  der  grösseren  individuellen  Resistenz  und  anderseits  der  ver- 
schiedengradig  geringeren  Virulenz  zukommen,  wie  auch  der  Umstand, 
dass  eher  eine  locale,  selbst  spontane  Abheihmg  zustande  kommen 
kann.  Der  histologische  Befund  des  Hautcarbunkels,  sowie  die  In- 
fection der  Lymphdrüsen  und  die  Verallgemeinerung  der  Bacillen- 
invasion  bieten  die  weitestgehende  Analogie  mit  dem  Lungenmilz- 
brand. 

Was  nun  das  Wesen  der  krankmachenden  Wirkung  und  die 
Ursache  des  günstigen  oder  ungünstigen  Ausganges  der  Milzbrand- 
erkrankung anbelangt,  so  wurde  in  früherer  Zeit  das  Hauptgewicht 
auf  das  mechanische  Moment  der  Anhäufung  der  Bacillen  in  den 
Capillaren  und  auf  die  nachgewiesene  Klebrigkeit  der  Erythrocyten 
gelegt.  Davaine  sowie  Toussaint  hatten  diese  Ansicht  vertreten. 
Später  hatte  Bollinger  die  Kohlensäm-eproduction  der  Bacillen  als 
Ursache  des  Todes  hervorgehoben.  Das  Unzureichende  der  ersteren 
Ansicht  hatte  ich  schon  in  einer  früheren  Arbeit  im  Billroth- 
Pitha'schen  Handbuche  der  Chirm-gie  hervorgehoben,  obgleich  nicht 
zu  bezweifeln  ist,  dass  die  Capillarthrombosen  das  Gewebe  schädigen 
können;  gegenüber  Bollinger  hat  Nencki  nachgewiesen,  dass  der 
Gasaustausch  milzbrandigen  Blutes  nicht  wesentlich  von  dem  des 
gesunden  verschieden  ist.  Gegenwärtig  ist  wohl  allgemein  die  xA.nsicht 
herrschend,  dass  die  Milzbrand  Organismen  toxische  Stoffe  producieren, 
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denen  eine  specißsch  krankmachende  Eigenschaft  zukommt.  Hoffa, 
hat  aus  milzbrandigem  Fleische  wie  aus  Milzbrandculturen  ein  von 
ihm  Anthracin  benanntes  basisches  Gift  hergestellt,  Sidney  Martin 
ausser  einem  giftigen  Alkaloid  noch  verschiedene  Toxalbumine,  nach 
deren  Einspritzung  örtliche  Oedeme,  Fieber,  comatöse  Zustände  und 
der  Tod  des  Thieres  eingetreten  sind. 

Curt  Müller  wies  nach,  dass  in  der  Umgebung  von  Bacillen 
die  Parenchymzellen  der  Nekrose  verfallen  können,  und  Buchner, 
dass  das  Protoplasma  der  Milzbrandbacterien  eine  pyogene  "Wirkung 
besitzt.  Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  ist  die  Annahme  berechtigt, 
dass  die  Milzbrandbacillen  durch  ihre  Toxine  befähigt  sind  sowohl 
örtlich  eine  zur  Entzündung,  wahrscheinlich  auch  zur  Eiterung- 
reizende,  als  auch  eine  allgemein  vergiftende  Wirkung  auszuüben. 
Diese  Fähigkeit  kommt  aber  nicht  unter  allen  Umständen  zur 
Geltung,  das  beweisen  die  von  Natur  aus  oder  durch  erworbene 
Immunität  refractär  gewordenen  Tliiere,  sowie  auch  der  Umstand, 
dass  unter  ganz  gleichen  Verhältnissen  inficierte  Menschen  nicht  die 
gleiche  Empfänglichkeit  für  das  Virus  zeigen. 

Um  die  Ursache  der  verschiedenen,  verminderten  oder  ganz 
fehlenden  Empfänglichkeit  aufzuklären  wurden  vielfache  Unter- 
suchungen unternommen;  sie  ergaben,  dass  der  Organismus  that- 
sächlich  über  mehrfache  Kräfte  verfügt,  die  zu  seiner  Vertheidigung- 
gegen  das  Virus  herangezogen  werden  können. 

Zunächst  wurde  die  Phagocytose  in  Betracht  gezogen.  Na- 
mentlich Metschnikoff  legte  auf  sie  das  grösste  Gewicht,  Hilde- 
brandt und  Tschistovitsch  fanden  bei  Thieren,  dass  inha- 
lierte Milzbrand  Organismen  das  Alveolarepithel  durchdringen  und 
dm-ch  Pigmentzellen  verschluckt  werden.  Bardach  schrieb  dieselbe 
Fähigkeit  den  Milzzellen  zu.  Für  den  Menschen  ist  diese  Annahme 
jedenfalls  nicht  zutreffend;  wir  erwähnten  schon  oben  die  Befunde 
von  Ziegler  und  Eppinger,  die  die  Bacillen  nie  intracellularliegend 
getroffen  haben,  wie  auch  des  vielfach  nachgewiesenen  Befundes, 
dass  im  centralen  nekrosierenden  Theile  der  Carbunkelgebilde,  wo 
Leucocyten  nur  spärlich  vorkommen,  die  Bacillen  abgestorben  sind 
und  gerade  dort  in  voller  Lebensfähigkeit  gefimden  werden,  wo 
die  Zone  der  frischen  zelligen  Infiltration  sich  befindet.  Auch  die 
oxacten  Untersuchungen  von  Lubarsch  bestätigen  diese  Auffassung. 
Anderseits  zeigte  sich  in  den  Experimenten  von  Phisalix,  dass 
nach  Einspritzung  von  abgeschwächtem  Milzbrandvirus  das  Bluf> 
steril  bleibt,  während  in  den  nachbarlichen  Lymphdrüsen  noch  nach 
zwei  Monaten  lebensfähige  Bacillen  gefunden  werden  zum  BeweisCj 
<!ass  sie  von  den  Drüsenzellen  nicht  angegriffen  wurden. 
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In  zweiter  Reihe  wurden  das  Blut,  das  Blutserum  und  andere 
Körpersäfte  auf  ihre  bactericide  Wirkung  untersucht;  Behring 
folgerte,  dass  die  Milzbrandimmunität  der  weissen  Ratten  mit  der 
Alkalicität  des  Blutes  zusammenhängt;  wurden  den  Thieren  geeignete 
saure  Lösiingen  imter  die  Haut  gespritzt,  so  wurde  die  Immunität 
aufgehoben.  Behring  schreibt  auch  die  erfahrungsmässige  Beför- 
deriing  der  Empfänglichkeit  von  Zugthieren  durch  Ueberanstrengung, 
der  Abnahme  der  Blutalkalicität  zu,  während  Fodor  in  seinen  be- 
merkenswerthen  Experimenten  dru'ch  Erhöhimg  der  Blutalkalicität 
mittelst  intravenöser  Einspritzung  von  Natrium-Bicarbonat-Lösung 
die  Verminderung  der  Empfänglichkeit  beweisen  konnte. 

Eine  Reihe  von  Forschern  beschäftigte  sich  mit  der  Unter- 
suchung des  Einflusses,  den  das  reine  Blutserum  auf  die  Vitalität 
der  Bacillen  zu  üben  im  Stande  ist.  Es  wurden  Culturen  theils  in 
frischem  Blutserum  angelegt,  theils  Thieren  unter  die  Haut  ge- 
spritzt, oder  in  solche  Säckchen  eingeschlossen,  die  keine  Zellen, 
sondern  nur  die  Organflüssigkeiten  durchlassen  und  so  dem  Ver- 
suchsthiere  einverleibt;  sie  kamen  zu  dem  Resultate,  dass  das  Blut- 
serum die  Virulenz  wesentlich  zu  vermindern  im  Stande  ist.  Da- 
gegen wurde  von  Sanarelli  nachgewiesen,  dass  Sporen,  die  in 
CoUodiumröhrchen  unter  die  Haut  eingeführt  wurden,  in  der  Unter- 
hautlymphe zu  Bacillen  auskeimten. 

Auch  die  Zellenthätigkeit  für  sich  wurde  experimentell  unter- 
sucht. Die  diesbezüglichen  Experimente  führten  zu  den  gleichen 
Folgerungen,  wie  sie  sich  aus  den  natürlichen  Erkrankungsfällen 
ergeben,  dass  nämlich  in  Geweben,  in  denen  sich  keine  entziüidliche 
Reaction  entwickelt  hat,  die  Bacillen  sich  in  voller  Lebensfähigkeit 
befinden;  gehört  aber  der  mit  Milzbrand  geimpfte  Organismus  zu 
den  minderempfänglichen,  so  werden  selbst  dm-ch  vollvirulentes 
Material  an  der  Einbruchsteile  in  erster  Reihe  locale  Entzimdungen 
hervorgerufen,  dasselbe  geschieht  bei  hochempfijadlicheu  Thieren, 
wrenn  die  Virulenz  des  Milzbrandstoifes  minderwerthig  ist.  Man 
muss  annehmen ,  dass  in  diesen  Fällen  sowie  auch  bei  der  Milz- 
branderkrankimg  des  Menschen  durch  die  lebenden  Bacillen,  respec- 
tive  dtu-ch  deren  chemotaktische  Wirksamkeit  eine  entzündliche 
Zellenanhäufimg  angeregt  wird,  tmd  da  in  den  entwickelten  Ent- 
zündungsherden die  Bacillen  alsbald  degenerieren  tmd  fortschx-eitend 
absterben,  so  ist  man  berechtigt  dies  als  Wirkimg  der  Zellenthätig- 
keit zu  betrachten;  dass  aber  dies  nicht  als  Beweis  der  Phagocytose 
gelten  kann,   haben  wii"  schon  früher  ausgeführt. 

Endlich  müssen  auch  diejenigen  Stoffe  in  Betracht  gezogen 
werden,    die    von    den    Bacillen    selbst    in    ihren   Nährmedien   ab- 
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gesondert  werden  und  unter  denen  sich  solche  befinden,  die  die 
weitere  Entwickkmg  der  Bacillen  hemmen,  wie  dies  zuerst  von 
Chauveau  festgestellt  wurde. 

Wie  ersichtlich,  sind  die  Ansichten  über  die  bacterienfeindHche 
Wirksamkeit  von  Blut  und  Zellen  zu  keiner  abschliessenden  Ueber- 
einstimmung  gelangt. 

Es  ist  wohl  anzunehmen,  dass  in  den  inficierten  Organismen 
nicht  immer  ein  und  dasselbe  Agens  thätig  wird,  imd  dass  je  viel- 
fältiger die  Abwehrstoffe  sind,  je  grösser  ihre  Energie  ist,  die 
Wirkung  umso  ausgiebiger  erfolgt;  doch  spricht  alle  pathophysio- 
logische  Ueberlegung  der  organischen  Zellenthätigkeit  die  grösste 
Wirksamkeit  zu. 

Die  in  den  Organismen  befindlichen  Milzbrandbacillen  gelangen 
infolge  der  in  den  secretorischen  Organen  verursachten  Gewebs- 
läsionen  in  verschiedene  Secrete,  so  in  den  Speichel,  Galle,  Stuhl- 
gang und  die  Milch,  mit  denen  sie  ausgeschieden  werden  können; 
in  den  Urin  gelangen  sie  reichUcher  nur  mit  Blut  untermischt, 
wenn  z.  B.  Nierenblutungen  entstehen.  Es  wurde  bei  Thieren  mehr- 
fach beobachtet,  dass  der  Milzbrand  von  der  Mutter  auch  auf  den 
Fötus  übertragen  wird.  Morisani,  Paltauf,  Marchand  haben 
dies  auch  für  den  Menschen  bestätigt.  Genaue  Untersuchungen  er- 
gaben, dass  dies  immerhin  seltene  Eälle  sind  und,  nach  allem  zu 
schliessen,  nur  dann  vorkommen,  wenn  die  Placenta  irgendwie 
pathologisch  verändert  ist.  In  Leichen  zweier  im  sechsten  Monate 
schwangerer  Frauen,  die  Eppinger  untersuchte,  fanden  sich  die 
Gefässe  der  Uterusmuskelschichten  von  Bacillen  erfüllt,  während 
Placenta  und  Fötus  bacillenfrei  befunden  wurden.  Die  Experimente 
von  Lingard  beweisen  die  Unpassierbarkeit  der  Placenta  ebenfalls^ 
er  impfte  das  Milzbrand  virus  in  die  Fötus  von  lebenden  Kaninchen, 
ohne  dass  die  Mütter  inficiert  worden  wären;  wenn  in  einzelnen 
Fällen  das  Gegentheil  stattfand,  dann  erwies  sich  die  Placenta 
pathologisch  verändert. 

Symptome  und  Formen  der  Milzbranderkrankung. 

Entsprechend  dem  Umstände ,  dass  das  Milzbrandcontagium  dem 
Menschen  am  allergewöhnlichsten  dturch  die  Haut  eingeimpft  wird, 
ist  die  häufigste  und  praktisch  wichtigste  Form  der  Erkrankung  der 
Hautmilzbrand  —  Carbiinculus  —  äusserer  Milzbrandcarbimkel. 
Dieser  kommt  am  häufigsten  an  den  für  gewöhnlich  unbedeckten, 
daher  am  leichtesten  zugänglichen  Hautbezirken  vor,  besonders  an 
denjenigen,  deren  Gefüge  weich  und  verhältnissmässig  dünn  ist,  dies 
sind   die  Integumenta  des  Gesichtes   und  der  oberen  Extremitäten. 


30  Der  Milzbrand. 

Unter  meinen  diesbezüglicli  verzeichneten  G6  Fällen  entfallen 
41  auf  die  Gesichtshaut ,  21  auf  die  oberen  Extremitäten,  von 
91  Fällen  Lengyels  41  auf  Gesicht  und  Kopf,  29  auf  Hand  und 
Arme.  Von  1077  Fällen,  die  W.  Koch  zusammengestellt  hat,  ent- 
fallen auf  das  Gesicht  und  Kopf  490,  auf  die  oberen  Extremitäten 
370,  dann  folgen  in  Bezug  auf  Frequenz  der  Hals  und  Nacken  mit 
45,  der  Stamm  mit  35,  die  unteren  Extremitäten  mit  20  Fällen. 

Gewöhnlich  findet  man  die  Kranken  nm'  mit  einem  Hautcarbunkel 
behaftet,  doch  kommen  auch  mehrere  vor.  (Fig.  5.)  Bourgeois  und 
Lengyel  sahen  2,  ich  an  einer  Frau  4,  von  denen  2  am  Gesichte  und 
an  jeder  oberen  Extremität  sich  eine  befand,  ähnliche  Multiplicitäten 
erwähnen  Mensinger,  Gipon,  Nicolai  und  andere,  nach  denen  bei 
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Zwei  Carbunkel  derselben  —  r.  o.  Extremität  am  dritten  Tage  der  Entwicklung 
am  Oberam  mit  lateral,  am  Ellbogen  central  beginnender  Schorfbildung. 

denselben  Individuen  selbst  bis  zu  10  und  mehr  sich  vorfanden.  "W. 
Koch  weiset  auf  die  —  wenn  auch  seltene  — Möglichkeit  hin,  dass 
Kranke  mit  carbunkelkranken  Fingern  oder  Händen  durch  Berüh- 
rung wunder  Stellen  ihres  Gesichtes  oder  anderer  Hautstellen  eine 
Selbstinfection  veranlassen,  anderseits  darauf,  dass  durch  getrennt 
liegende  mehrfache  Exulcerationen  an  einem  einzigen  ausgedehnten 
Milzbrandödem  eine  Multiplicität  des  Carbunkels  auch  vorgetäuscht 
werden  kann.  Die  von  mir  beobachteten  multiplen  Fälle  zeigten 
eine  ziemlich  gleichmässige  Stufe  der  Entwickhmg,  was  auf  eine 
gleichzeitige  Infection  an  mehrfachen  Hautstellen  des  Eä'anken  hin- 
weisen dürfte. 

Verlauf  des  Hautcarbunkels.  Es  bietet  sich  die  Gelegenheit 
selten  dar,   einen  mit  Milzbrandvirus    inficierten  Kranken  vor  dem 
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Auftreten  des  Hautcarbunkels  zu  sehen,  ich  war  einigemal  in  der 
Lage  dies  thun  zu  können  in  Fällen,  wo  eingetretene  gastrische 
Störungen,  wie  veränderter  Mundgeschmack,  belegte  Zunge,  Appetit- 
losigkeit, Empfindlichkeit  der  Magengegend,  Aufstossen,  dabei  er- 
hebliche Mattigkeit,  oder  auch  leichtere  febrile  Erscheinungen  dazu 
die  Veranlassung  gaben.  Doch  geschah  dies  zur  Zeit  einer  aus- 
gedehnten Malariaepidemie,  wo  mithin  theils  diese,  theils  bei  grosser 
Hitze  geleistete  Feldarbeit  der  Kranken  auch  wohl  die  damit  ver- 
bundene unregelmässige  Ernährung  in  Betracht  kamen,  und  daher 
sich  nicht  entscheiden  liess,  ob  diese  Störungen  zufällige  oder  aber 
der  Milzbrandinfection  zugehörige  Prodromalsymptome  sind. 

Gewöhnlich  kommen  die  Kranken  mit  bereits  begonnener  Haut- 
erkrankung zur  Beobachtung.  Die  Inciibationszeit  zwischen  dem  Auf- 
treten derselben  und  der  nachweislichen  Infection  beträgt  am  häufig- 
sten 2  —  o  Tage,  kann  aber  bei  intensiven  Fällen  noch  kürzer  sein, 
oder  sich  in  seltenen  Fällen  der  weniger  intensiven  Infection  auf  acht 
Tage  und  vielleicht  noch  um  etwas  mehr  erstrecken.  Berechnungen, 
die  auf  eine  Incubationszeit  von  vielen  Wochen  und  Monaten  hin- 
weisen, dürften  auf  Täuschung  beruhen. 

Der  typische  Verlauf  des  primären  Hautcarbunkels  ist  etwa 
folgender:  Als  erstes  Zeichen  der  beginnenden  Erkrankung  findet 
man  gewöhnlich  einen  mehr  weniger  gerötheten,  gewöhnlich  flachen, 
manchmal  leicht  erhabenen  kleinen  Fleck,  der  einem  Flohstiche  ähn- 
lich ist,  manchmal  in  der  Mitte  einen  schwarzen  Punkt  trägt,  bald 
härtlich  wird  und  eine  kleine  Papel  darstellt  —  Mutterknoten.  An 
der  Stelle  seines  Auftretens  fühlt  der  Kranke  ein  leichtes  Jucken 
oder  Brennen.  12 — 15  Stunden  nach  Auftreten  dieses  Fleckes  bildet 
sich  unter  Zunehmen  des  Juckens  ein  Bläschen  von  der  Grösse  eines 
Hanfkornes  oder  Erbse  aus  —  das  Milzbrandbläschen.  Dasselbe  ist 
mit  einer  gelblichen,  bräunlich -röthlichen  oder  bläulichen  Flüssig- 
keit nur  schlaff  gefüllt  und  wird  gewöhnlich  von  den  Kranken  zer- 
kratzt, worauf  der  dünn-purulente  oder  hämorrhagische  Inhalt  aus- 
sickert und  in  einer  leichten  Vertiefung  die  dunkel- bläulich -rothe 
Cutis  zum  Vorscheine  kommt.  Geschieht  dies  nicht,  so  flacht  sich 
das  Bläschen  durch  Vertrocknung  ab  und  wird  zu  einer  gelblich- 
braunen Borke,  die  auf  der  bereits  geschwellten,  etwas  härter  ge- 
wordenen Cutis  aufliegt.  Das  Bläschen  kann  auch  als  zuerst  bemerk- 
bare Hautveränderung  auftreten,  welches  mitunter  in  der  Mitte 
dellenartig  einsinkt  und  nach  Aussickern  des  Inhaltes,  oder  ohne 
solchen  vertrocknet.  Das  Knötchen  ist  oft  von  einem  leichtem 
Oedem  umgeben.  Dieser  Vorgang  kann  als  erstes  Stadium  des  Haut- 
•carbunkels  bezeichnet  werden. 
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Das  Knötchen  breitet  sich  alsbald  —  gewöhnlich  schon  am 
zweiten  Tage  —  sowohl  der  Fläche  als  auch  der  Tiefe  nach  aus, 
bräunt  sich  dabei  immer  dunkler  und  wird  schliesslich  zu  einem  an 
der  Oberfläche  schwärzlichen,  selbst  schwarzen,  trockenen,  in  den 
tieferen  Schichten  wieder  helleren  und  weicheren  Schorfe,  der  in  der 
Mitte  tiefer  reicht,  nach  der  Peripherie  sich  verjüngt  und  sich  bis 
in  das  Unterhautzellgewebe  erstreckt,  wo  derselbe  von  einer  mehr 
sulzigen,  hellen  oder  auch  gefleckt  hämorrhagischen,  infiltrierten 
Bindegewebschichte  begrenzt  ist.  Der  Durchmesser  des  so  gebildeten 
Knotens  variiert  zwischen  L'  —  3  cm.  In  seinem  Umfange  entwickelt 
sich  ein  ödematöser,  mehr  weniger  erhabener,  leicht  gerunzelter  oder 
auch  höckeriger  Saum  oder  breiterer  Wulst  von  anfangs  blassröth- 
licher,  später  rother  oder  bläulicher  Farbe,  auf  welchem  vereinzelt 
stehende  oder  auch  zahlreiche  kleine  Bläschengruppen  in  kreis- 
förmiger Anordntmg  aufschiessen,  die  sich  bei  fortschreitender  Aus- 
breitung des  centralen  Schorfes  und  seines  ödematösen  Hofes  ver- 
mehren und  dann  selbst  mehrere,  2  —  3  kranzartige  Eeihen  bilden 
können.  —  Areole  vesicidaire  von  Chaussier.  (Siehe  Tafel  I,  Fig.  1.) 
—  Die  vom  Mittelpunkte  entfernteren  Bläschen  sind  gewöhnlich 
grösser  als  die  centralwärts  gelegenen,  nachbarliche  Bläschen  fliessen 
vielfach  zusammen,  ihr  Inhalt  ist  eine  gelblich-braune  oder  je  nach 
dem  Bhitgehalte  röthhche,  bläulieh -rothe  Flüssigkeit.  Das  unter- 
liegende Cutisgewebe  ist  gewöhnlich  umso  dunkler,  je  dunkler  der 
Blaseninhalt  ist. 

Mit  der  fortschreitenden  Entwicklung  wird  der  Carbunkel 
immer  imempfindlicher,  so  dass  man  ihn  ohne  Schmerzen  stechen, 
selbst  schneiden  kann,  nur  an  der  Stelle  der  secundären  Bläschen- 
eruption pflegt  sich  Jucken  oder  Brennen  einzustellen,  das  die  Kranken 
abermals  veranlasst  die  Bläschen  aufzukratzen.  Der  Carbunkel  bildet 
nun  einen  von  der  Umgebimg  ziemlich  abgegrenzten  derben  Knoten, 
in  dessen  Mittelpunkte  der  von  seinem  Bläschenkranze  umgebene  ein- 
gesunkene Schorf  von  Bourgeois  nicht  unzutreffend  mit  dem  von 
Perlen  umrahmten  flachen  Steine  eines  Ringes  verglichen  wird. 

Dieses  —  zweite  —  Stadiuin  der  Entwicklung  nimmt  2 — 3  Tage 
in  Anspruch,  um  dann  in  rascherem  Schritte  in  das  dritte  Stadium 
zu  übergehen. 

Dasselbe  charakterisiert  sich  ausser  dem  Auftreten  stax'k  ausge- 
sprochener Allgemeinerscheinungen,  auf  welche  wir  zurückkommen, 
durch  die  jetzt  rascher  vorsichgehende  Zunahme  der  Gesch'wadst. 
besonders  des  peripheren  Oedems.  Um  den  sich  vergrössernden, 
manchmal  brettharten  Schorf  schwillt  der  Knoten  stärker  an  und 
nimmt  an  Umfang  zu  bis  zu  einem  Durchmesser  von  6  —  "  cm.    Die 
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ihn  bedeckende  Haut  wird  härtlicli,  nneben,  wie  cliagriniert ,  etwas 
wärmer,  ist  anfangs  leiclit,  später  intensiv  geröthet  oder  bläulich, 
und  weniger  empfindlich.  Stellt  sich  auch  jetzt  noch  keine  demar- 
kierende Eiterung  ein,  so  breitet  sich  das  Eandödem  weiter  aus, 
besonders  geschieht  dies  an  Stellen,  wo  das  Unterhautbindegewebe 
locker  und  weich  ist,  wie  am  Gesichte  und  Halse,  von  wo  er  sich 
auf  weite  Strecken  selbst  bis  auf  den  Eumpf  ausdehnen  kann.  Die 
ödematöse  Geschwulst  erscheint  anfangs  teigig-weich,  blass  oder 
wenig  geröthet,  unschmerzhaft,  wird  dann  nach  der  Peripherie 
fortschreitend  härter,  auf  ihr  schiessen  stellenweise  wieder  zer- 
streute grössere  Blasen  auf.  Unterdessen  breitet  sich  der  centrale 
Schorf  noch  mehr  aus,  die  früher  unterscheidbaren  einzelnen  Zonen 
der  Milzbrandgeschwulst  verschwimmen  miteinander  und  auch  das 
Oedem  geht  ohne  scharfe  Grenzen  allmählig  in  die  gesunde  Haut 
über.  Um  diese  Zeit  findet  man  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  mehr 
weniger  schmerzhaft  geschwollen  luid  gewöhnlich  von  ödematöser 
Haut  bedeckt. 

In  mittelschweren  Fällen  nimmt  der  beschriebene  Vorgang 
6  —  9  Tage  in  Anspruch. 

Von  diesem  typischen  Verlaufe  gibt  es  mehrfache  Abweichungen. 
So  soll  in  manchen  Fällen  das  Milzbrandbläschen  ganz  fehlen  und 
statt  dessen  eine  compacte  Papel  entstehen,  die  dann  verschorft. 
Der  Schorf  selbst  ist  manchmal  unscheinbar,  klein,  dünn,  ein  anderes- 
mal  auffallend  gross  und  dick;  der  ganze  Milzbrandknoten  bleibt 
manchmal  unansehnlich  und  dessen  ödematöser  Eandwulst  schmal, 
auch  das  Verhältniss  des  Schorfes  zur  Ausdehnung  des  Oedems-  ist 
ein  vielfältiges;  die  Farbe  der  Geschwulst  bleibt  manchmal  blass, 
ein  anderesmal  ist  sie  dunkelblau  oder  schwarz,  von  derselben  ziehen 
manchmal  rothe  Linien  oder  härtliche ,  von.  entzündeten  Venen  oder 
Lymphgefässen  herrührende  Streifen  nach  verschiedener  Entfernimg 
hin  zu  entzündeten  und  angeschwollenen  Lymphdrüsen. 

Im  Verlaufe  dieser  Vorgänge  kommt  es  auch  zu  weiteren 
Krankheitserscheinungen.  Waren  im  Anfange  keine  gastrischen 
Störungen  vorhanden,  so  entwickeln  sie  sich  jetzt.  Am  zweiten, 
häufiger  am  dritten  oder  vierten  Tage  wird  der  Kranke  fieberhaft 
und  das  Allgemeinbefinden  gestört  und  fortschreitend  mehr  und  mehr 
angegriffen. 

Doch  kann  die  Abtheilung  des  Carbunkels  in  allen  diesen 
Stadien  angebahnt  werden,  indem  sich  um  die  nekrotischen  Theile 
eine  demarkierende  Eiterimg  einstellt,  das  Oedem  abschwillt,  die  vor- 
handenen Gefäss-  und  Drüsenentzündungen  rückgängig  werden,  das 
Fieber  aufhört,  der  Schorf  erweicht  und  allmählig  abgestossen  wird, 
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dann  an  seiner  Stelle  eine  granuliei'ende  Fläche  siclitbai-  wird,  die 
endlich  vernarbt. 

Geschieht  dies  nicht,  dann  entwickelt  sich  als  Endstadium  das 
Bild  einer  schweren  Allgenieininfection.  In  besonders  vehementen 
Fällen  kann  dies  schon  am  zweiten  bis  dritten  Tage  erfolgen,  ge- 
wöhnlich geschieht  es  später,  am  vierten  bis  sechsten  Tage.  Unter 
allsgesprochenen  gastrischen  Erscheinungen  werden  die  Kranken  auf- 
fallend matt,  klagen  über  grosse  Hinfälligkeit,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen, oft  stellt  sich  Frösteln  mit  gleichzeitiger  Brustbeklemmung 
ein,  darnach  Hitzegefiihl.  In  Fällen,  in  denen  ich  die  Körpertempera tiu' 
vom  Anfange  des  Fiebers  feststellen  konnte,  zeigte  sich  ein  ziemlich 
steiles  Ansteigen  bis  auf  39"  und  darüber,  der  Verlauf  war  durch 
mehrere  Tage  der  einer  Continua,  manchmal  in  milderen  Fällen 
remittierend.  Unterdessen  wird  der  Puls  gross,  weich,  frequent,  die 
Herzaction  erhöht,  die  Haut  heiss,  trocken,  die  Respiration  frequent 
und  schwerer,  die  Zunge  bedeckt  sich  mit  einem  dicken,  gelblich- 
weissen  Belag,  der  Durst  ist  lebhaft,  Appetit  verschwunden,  manchmal 
stellt  sich  gallig- schleimiges  Erbrechen  ein,  der  Stuhlgang  ist  ge- 
wöhnlich angehalten,  der  Urin  sparsam,  hochgestellt.  In  einer  Anzahl 
von  Fällen,  aber  bei  weitem  nicht  constant,  findet  man  die  Milz  ver- 
grössert.  In  den  nächstfolgenden  1 — 2  Tagen  steigt  die  Temperatur 
etwas  höher,  die  Schwäche  nimmt  zu,  so  dass  die  Kranken  kaum 
fähig  sind  sich  aufzusetzen,  sie  bekommen  leicht  Schwindel,  auch 
wohl  Ohnmachtsanfälle,  häufigeres  Erbrechen  und  Diarrhöe  stellen 
sich  ein,  der  Puls  wird  noch  frequenter,  kleiner  und  schwächer,  es 
zeigen  sich  partielle  Schweisse. 

Um  diese  Zeit  verändert  sich  auch  das  Aussehen  des  Carbunkels, 
derselbe  wird  im  ganzen  Umfange  tiefblau,  kühl,  teigig-weich. 
Auf  dem  ödematösen  Gebiete,  manchmal  auch  in  weiterer  Ent- 
fernung entstehen  kleinere  und  grössere,  mit  hämorrhagischer  Flüssig- 
keit gefüllte  Blasen,  von  denen  ausgehend  die  Epidermis  sich  in 
Fetzen  ablöst,  das  Cutisgewebe  zeigt  sich  stelleuAveise  hämorrhagisch 
infiltriert,  manchmal  verjaucht,  stellenweise  gangränös,  in  einzelnen 
Fällen  wurde  Gasentwicklung  in  dem  verjauchten  Hautbindegewebe 
beobachtet.  Die  Schwere  der  Allgemeinerscheinungen  nimmt  eben- 
falls zu.  Unter  fortschreitendem  Kräfteverfall  aber  oft  bis  ans  Ende 
ungetrübtem  Bewusstsein  wird  die  Zimge  trocken,  roth  und  rissig, 
der  Athem  übeMechend,  das  Erbrechen  blutig,  häufigeres  blutiges, 
stinkendes  Abweichen  stellt  sich  oft  unter  Kolikschmerzen  ein,  die 
Extremitäten  werden  kalt,  der  Puls  fortschreitend  schwächer,  dünner, 
kaum  fühlbar,  es  bemächtigt  sich  der  Kranken  ein  tmsäglich  pei- 
nigendes Beklemmungsgefühl  mit  hochgradis;  erschwertem  Athmen, 
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über  die  Haut  ergiesst  sich  ein  profuser,  kühler,  klebriger  Schweiss, 
die  Stimme  wird  schwach,  das  Gesicht  fällt  ein,  wird  livid,  die 
Temperatur  sinkt  rasch,  oft  tief  unter  die  normale  Höhe,  der  Puls 
verschwindet,  die  Urinsecretion  hört  auf,  so  dass  das  Ea-ankheitsbild 
dem  der  Cholera  asphyctica  ähnlich  wird  und  nachdem  dieser  Zu- 
stand sich  noch  stundenlang  hinzieht,  erfolgt  der  Tod  unter  zu- 
nehmender Somnolenz  und  sich  allmählig  trübendem  Bewusstsein; 
in  anderen  Fällen  nach  leichteren  Delirien,  mit  nachfolgendem  Coma, 
oder  es  treten  Krämpfe  von  verschiedenster  Form  und  Ausdehnung 
auf  und  der  Kranke  stirbt  während  eines  tetaniformen  oder  epilepti- 
formen  Anfalles. 

Der  Tod  erfolgt  am  häufigsten  Ende  der  ersten  und  anfangs 
der  zweiten  Woche,  seltener  um  einige  Tage  später,  oder  schon  am 
zweiten,  dritten  Tage  der  Erkrankung. 

Dem  entgegen  sieht  man  hie  i;nd  da  auch  in  diesem,  wenn 
nicht  zu  weit  gediehenen  Stadium  eine  günstige  Wendung  eintreten, 
sie  kündigt  sich  dann  durch  ein  Kräftigei'werden  des  Pulses  an, 
die  Temperatur  der  Haut  wird  gleichmässiger,  das  Fieber  massiger, 
die  Anthraxgeschwulst  lebhafter  roth  und  wieder  wärmer,  und  imter 
zunehmender  Besserimg  des  Allgemeinbefindens  entwickelt  sich  der 
demarkierende  Eiterungsprocess,  durch  den  der  nekrotische  Schorf 
abgestossen  und  die  Veraarbung  allmählig  eingeleitet  wird.  Immer- 
hin geschieht  es,  dass  aus  dem  vereiterten  oder  verjauchten  G-ebiete 
ein  pyämisoher  oder  septicämischer  Process  hervorgeht,  an  dem 
die  Kranken  erst  nach  AVochen,  ja  selbst  nach  2  —  3  Monaten  zu- 
grunde gehen. 

Eine  zweite  Form  der  primären  milzbrandigen  Hauterkrankung, 
die  hauptsächlich  diirch  Mittheilimgen  von  Bourgeois  bekannt 
wurde,  bildet  das  Milzbrandödem  —  Oedeme  cliarhonneux ,  Oedemc 
maligne  — .  Es  kommt  ausser  an  der  Haut  auch  an  den  Schleim- 
häuten des  Mundes  und  der  Zunge  vor.  Am  häufigsten  wird  es  an 
dem  oberen  Augenlide  beobachtet,  wo  es  sich  gewöhnlich  durch 
Jucken  ankündigt.  Alsbald  entsteht  eine  teigig-weiche,  fast  durch- 
scheinende ödematöse  Anschwellung,  die  sich  rasch  über  das  obere 
und  in  weiterer  Verbreitung  auf  das  untere  Augenlid  ausdehnt,  so 
dass  sie  schon  am  zweiten  Tage  eine  eiförmige,  der  Augenlidspalte 
entsprechend  zweigetheilte,  nach  der  Peripherie  sich  ohne  scharfe 
Grenzen  verlierende  schmerzlose  Geschwailst  bildet.  Ihre  Farbe  ist 
im  Beginne  blass,  manchmal  anämisch  weiss  —  Clmrhon  Uanc  — ,  wird 
dann  gelblich,  hellroth  bis  blauroth;  die  bedeckende  Haut  ist  glän- 
zend faltenlos  glatt  oder  fein  chagriniert.  Nachfolgend  wird  auch 
die  Bindehaut  infiltriert,  die  Geschwulst  wölbt  sich  dann  noch  mehr 
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hervor,  a,\\£  derselben  entstehen  zerstreute,  mit  seröser  oder  mehr 
Aveniger  bkitgefärbter  FUissigkeit  gefüllte  Bläschen  und  Blasen, 
die  platzen  und  einer  trübserösen  Secretion  oder  oberflächlichen 
Eiterung  Platz  machen,  auch  wohl  zu  Borken  vertrocknen.  An 
ihren  Standorten,  aber  auch  an  anderen  Stellen  entstehen  öfters 
brandige,  dünne  oder  auch  tiefreichende  dunkle  Schorfe,  die  ganze 
Geschwulst  Avird  hart,  so  dass  sie  nunmehr  A'on  dem  gewöhnlichen 
]\!lilzbrandcarbunkel  sich  kaum  unterscheidet.  Das  Milzbrandödeni 
der  Lippen  erscheint  von  Anfang  an  lebhafter  roth  gefärbt  und 
führt  zu  bedeutenden,  die  Mundöffnung  verengenden  Anschwellungen. 
Sehr  bedeutende  Ausdehnung  können  die  Milzbrandödeme  am  Halse 
und  Stamme  annehmen,  sie  bleiben  in  einzelnen  Fällen  weich  imd 
glatt  ohne  Blasen  und  Schorfe,  in  anderen  Fällen  dagegen  entstehen 
an  ihnen  brandige  Schorfe  von  grosser  Ausdehnung. 

Eine  strenge  Scheidung  zwischen  Carbunkel  und  Milzbrand- 
ödem ist  nicht  immer  durchführbar,  es  gibt  eben  Fälle,  yvie  be- 
sonders "W.  Koch  hervorhebt,  wo  sich  inmitten  sehr  ausgebreiteter 
Milzbrandödeme  ganz  kleine,  leicht  zu  übersehende  Carbmikel- 
knoten  vorfinden,  die  die  Eingangspforten  der  inficierenden  Mikroben 
bezeichnen. 

Von  den  Milzbrandödemen  gehen  so\^■ie  vom  Carbunkel  häufig- 
entzündete  Lymphstränge  aus,  die  sich  durch  rothe  Streifung  der 
Haut  zu  erkennen  geben  und  zu  den  gewöhnlich  entzündeten 
Lymphdrüsen  der  betreffenden  Gegend  hinziehen.  Die  Allgemein- 
erscheinungen pflegen  sich  zeitlich  einzustellen,  der  Verlauf  ist 
nach  Bourgeois  besonders  bei  dem  Milzbrandödem  des  Stammes 
schwerer  als  beim  gewöhnlichen  Carbunkel  und  endet  schon  nach 
3  —  4  Tagen  regelmässig  letal.  Weniger  verderblich  sind  die  Oedeme 
der  Augenlider,  ich  selbst  hatte  vier  in  Heilung  übergegangene  Fälle 
gesehen.  Bei  dem  Milzbrandödem  der  Mundschleimhaut  kommt  es 
zu  Eöthung,  Schwellung,  blutiger  Pustelbildung,  manchmal  Ver- 
schorfung  der  betreffenden  Partie,  und  dm'ch  beträchtliche  An- 
schwellung der  Zunge,  des  Rachens,  selbst  des  Larynx  zu  hoch- 
gradigen Kespirations-  und  Schlingbeschwerden.  Der  Ausgang  ist- 
gewöhnlich der  Tod. 

Milzbrand  der  Magen -Darm -Schleimhaut. 

Die  Erki'ankuug  beginnt  mit  einem  Prodromalstadium,  Avelches 
dem  Ansässigwerden  der  Milzbrandbacterien  an  der  Magen -Darm- 
Schleimhaut  zugeschrieben  Averden  düi'fte.  Die  Erscheinungen  des- 
selben bestehen  gewöhnlich  in  Verstimmung,  die  schnell  in  be- 
deutendes   ScliAvächegefühl    übergeht,    Kopfschmerzen,    ScliAvindeL 
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Epigastrial-  und  Lumbalschmerzen,  manchmal  Frösteln  und  leichter 
Dyspnoe.  In  rascher  Folge  kommt  es  zu  vollkommener  Appetit- 
losigkeit, erhöhtem  Durste,  Brechreiz  und  galligem,  manchmal  blu- 
tigem Erbrechen,  als  Zeichen  der  eingetretenen  Tectiu-veränderungen 
im  Magendarmsohlauche.  Die  Zunge  wird  stark  belegt,  der  Bauch 
emptindlich,  selbst  hochgradig  schmerzhaft,  es  stellt  sich  Diarrhöe 
ein  mit  anfangs  geformten,  später,  oder  gleich  im  Beginne  serösen, 
schmerz-  und  geruchlosen  Darmentleerungen,  die  aber  bald  gallig 
oder  blutig  werden.  Der  Unterleib  wird  nieteoristisch,  die  Druck- 
empfindlichkeit desselben  nimmt  zu  und  erreicht  mitunter  einen  sehr 
hohen  Grad,  das  Athmen  wird  beklemmt.  Bei  gewöhnlich  am  An- 
fange massigem,  nach  kurzer  Zeit  hoch  ansteigendem  Fieber  sinken 
die  Kräfte  rapid.  Der  Puls  wird  schwach,  die  Gesichtszüge  verfallen, 
es  bemächtigt  sich  des  Kranken  hochgradiges  Angstgefühl,  oder  es 
stellen  sich  leichte  Delirien  abwechselnd  mit  Somnolenz  ein,  über 
dem  Brustkorbe  hört  man  zerstreute,  immer  zahlreicher  werdende, 
stellenweise  crepitierende  Rasselgeräusche,  endlich  wird  der  Puls 
fadenförmig,  intermittierend,  kalter  Schweiss  bedeckt  die  Haut,  unter 
manchmal  noch  hinzutretenden  Muskelkrämpfen  oder  Erscheinungen 
einer  plötzlich  eingetretenen  Darmperforation  und  Peritonitis  erfolgt 
der  Tod.  Gegen  Ende  des  Krankheitsverlaufes  stellen  sich  mitunter, 
am  häufigsten  am  Halse  iind  Bauche  secundäre  Hautveränderungen 
ein,  bald  sind  es  Petechien  oder  ausgedehntere  Hämorrhagien,  bald 
Knötchen,  seröse  oder  hämorrhagische  Blasen,  von  denen  aus  sich 
erysipelatös  aussehende  Hautentzündungen  verbreiten,  oder  es  ent- 
stehen mit  Schorfen  belegte  carbunkelähnliche  Geschwülste. 

Der  Verlauf  des  Magen-Darm-Milzbrandes  ist  gewöhnlich,  in 
manchen  Fällen  sogar  schon  vom  ersten  Anfange  an  ein  stürmischer. 
Der  Tod  kann  am  zweiten  bis  dritten  Tage  erfolgen.  Dass  die  Krank- 
heit auch  in  Genesung  endigen  kann,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Wenn 
auch  die  milderen,  nach  dem  Genüsse  niilzbrandiger  Provenienzen 
aufgetretenen  und  vereinzelt  vorkommenden  Krankheitsfälle  nicht 
immer  als  Milzbranderkrankungen  sichergestellt  werden  können,  so 
sind  doch  aus  sichergestellter  Milzbrandinfection  hervorgegangene, 
gruppenweise  Erkrankungen  bekannt,  unter  denen  sich  neben 
schwereren  auch  leichte  befanden,  die  wohl  mit  Eecht  der  gleichen 
Iiifectionsquelle  zugeschrieben  werden  können,  unter  denen  Hei- 
lungen wiederholt  vorkamen.  Manche  Beobachter  halten  ihn  sogar 
für  nicht  gefährlicher  als  den  Hautmilzbrand. 

Der  Lungenmilzbrand.  Die  bestbekannte  Form  ist  die  durch 
Inhalation  von  milzbrandsporenhaltigem  Staube  entstandene  Hadern- 
krankheit;  in  allem  "Wesentlichen  stimmen  mit  ihr  auch  jene  Fälle 
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übereil!,  die  in  derselben  Weise  bei  "Wollzupfern  hervorgerufen  und 
von  S.  Lodge  fils  als  Cliurhon  bronchojndmonaire  beschrieben  wurden. 
Prodromalerscheinungen  scheinen  selten  beobachtet  zu  sein:  als 
solche  sind  verzeichnet:  Hinfälligkeit,  Kopfschmerzen,  Somnolenz, 
Schnupfen,  Thränen  der  Augen,  auffallend  erschwertes  Inspirium, 
auch  manche  gastrische  Erscheinungen,  Brechneigung,  Abweichen, 
selbst  blutige  Stuhlgänge,  wahrscheinlich  Folgen  der  vom  Rachen 
aus  in  den  Verdauungsschlauch  gelangten  Milzbrandsporen.  Abgesehen 
von  diesen  Ausnahmsfälleu  beginnt  die  Ki-ankheit  gewöhnlich  plötz- 
lich mit  einem  Frostanfalle  oder  Schüttelfroste  und  nachfolgender 
Hitze,  die  Temperatur  steigt  steil  an  bis  40°.  Untersucht  man  den 
Kranken,  so  bemerkt  man  bereits  um  diese  Zeit  heftige  dyspnoische 
Zustände.  In  einzelnen  Fällen  zeigen  sich  schon  an  der  Nasenschleim- 
haut Schwellung,  blutige  Suffusion,  selbst  kleine  carbunkelartige 
Gebilde,  an  der  Eachenschleimhaut  Eöthung  und  Schwellung,  auf 
den  Mandeln  manchmal  diphtherieartiger  Belag,  die  Epiglottis  roth 
und  ödematös  verdickt.  Bald  stellen  sich  ausgesprochene  bron- 
chitische  und  pneumonische  Erscheinungen  ein,  die  Respiration  wird 
sehr  frequent,  die  Oppression  hochgradig,  der  Ki-anke  hustet  anfangs 
trocken,  später  mit  schaumigem,  klebrigem,  an  Menge  zunehmendem, 
seltener  blutig  bis  zwetschkenbrtihefarbigem  Auswurfe,  in  dem  sich 
manchmal  Milzbrand  bacillen  nachweisen  lassen,  bei  der  Untersuchung 
des  Thorax  findet  man  gross -kleinblasige,  selbst  knisternde  Eassel- 
geräusche  und  je  nach  Sitz  und  Ausbreitung  der  verdichteten  Stellen 
die  ihnen  zukommenden  physikalischen  Erscheinmigen,  Dämpfung, 
unbestimmtes  oder  bronchiales  Athmen  u.  s.  w.  Wenn  sich,  wie  ge- 
wöhnlich, pleuritische  Ergüsse  entwickeln,  dann  kommen  stechende 
Brustschmerzen  nebst  selbstverständlicher  ausgiebiger,  oft  bilateraler 
Percussionsdämpfung,  die  höchsten  Stufen  der  Athemnoth  nebst 
cyanotischer  Hautfärbung  zustande;  letztere  Erscheinungen  können 
auch  durch  die  manchmal  recht  mächtige  Infiltration  des  media- 
stiiialen  Zellgewebes  bewirkt  werden. 

Die  febrilen  Erscheinungen  verlaufen  ähnlich  wie  bei  dem 
Darmmilzbrand,  vielleicht  erreicht  beim  Lungenmilzbrand  die  Tem- 
peratur schon  im  Krankheitsbeginne  höhere  Grade,  dabei  ist  vom 
Anfange  an  bedeutende  Herzschwäche,  weicher  und  schwacher  Puls 
bemerkbar,  schon  am  zweiten  oder  dritten  Tage  stellen  sich  Collaps- 
temperatur  und  Zeichen  der  HerzjDaralyse  ein.  Das  Bewusstsein  ist 
bis  zuletzt  meistens  erhalten.  In  manchen  Fällen  zeigen  sich  erst  in 
dieser  Zeit  die  gastrischen  Erscheinungen,  Erbrechen,  oft  mit  kolik- 
artigen Schmerzen  verbundene  blutige  Darmentleerungen.  Der  Tod 
erfolgt  am  häufigsten  am  dritten,  in  etwas  weniger  Fällen  schon  am 
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zweiten  Tage  unter  Collaps,  Conia,  Krämpfen  u.  s.  av.  wie  bei  dem 
Darmmilzbrand.  Immerhin  kommen  auch  bei  der  pulmonalen  Form 
Heilungen  vor.  Es  sind  dies  Fälle,  die  manchmal  von  Anfang  an 
fieberlos  oder  mit  geringeren  Temperatm-erhebungen  verlaufen,  die 
localen  Erscheinungen  nicht  hochgradig  entwickelt  sind  und  die 
Herzschwäche  entweder  fehlt  oder  bald  vorübergeht.  Die  Krankheit 
zieht  sich  dann  durch  2  —  3  Wochen,  selbst  länger  hin,  die  Recon- 
valescenz  ist  schleppend,  langwierig. 

Die  im  Vorgängigen  beschriebeneu  Krankheitsbilder  entsprechen 
durchgängig  den  gesonderten,  primären  Erkrankimgen  der  Haut,  des 
I\Iao-endarmtractus  und  der  Athmungsorgane.  Diese  Localerkran- 
kungen  kommen  aber  auch  in  anderer  Weise  vor.  Theils  combinieren 
sie  sich  untereinander,  indem  das  ■  Milzbrandvirus  gleichzeitig  Haut 
und  Darm,  Lungen  und  Darm  u.  s.  w.  angreift;  theils  aber  können 
aus  jeder  primären  Localerkrankung  secundäre,  selbst  tertiäre  und 
multiple  Localerkrankungen  hervorgehen,  woraus  dann  im  End- 
stadium der  verschiedenen  Milzbrandformen  vielfache  Ueberein- 
stimmung  der  Symptome  entsteht.  Anderseits  ist  aber  zu  bemerken, 
dass  die  Symptome  der  primären  Localerkrankungen  von  denen  der 
secundär  entstandenen  desselben  Organes  vielfach  abweichen  können. 
So  ist  die  Angabe  W.  Kochs  im  Allgemeinen  richtig,  dass  während 
der  primäre  Darmmilzbrand  fast  ausnahmslos  mit  Diarrhöen  einher- 
geht, bei  dem  einbolischen  Darmmilzbrand  Diarrhöen  fehlen,  die 
secundären  Erkrankungen  der  Haut  zeigen  sich  oft  dirrch  petechiale 
oder  ausgedehntere  Hämorrhagien  an.  Die  Verlaufsart  der  einzelnen 
Fälle  kann  auch  sehr  eindringlich  beeinflusst  werden  durch  viel- 
fache secundäre  Erkrankungen  des  Nerveusystems.  Von  diesen  sind 
fast  nur  diejenigen  des  Gehirnes  und  seiner-,  Häute  bekannt,  die 
äusserst  verschieden  ausgedehnten  Oedeme  und  Blutungen  dieser 
Organe  bedingen  je  nach  der  Oertlichkeit  und  Massenhaftigkeit. 
vielleicht  auch  nach  der  Schnelligkeit  ihres  Zustandekommens  ver- 
schiedene functionelle  Störungen.  Weniger  wird  der  Verlauf  be- 
einflusst durch  die  im  ganzen  seltenen  Veränderungen  der  Niere 
oder  Leber. 

Eine  höchst  interessante,  aber  auch  seltene  Form  der  Milzbrand- 
erkrankung ist  die  septicämische.  Ohne  dass  ein  die  Einbruchsstelle 
charakterisierendes  Zeichen  nachzuweisen  wäre,  entsteht  das  Bild 
der  allgemeinen  Milzbrandinfection.  Die  Fälle,  die  von  Cursch- 
mann,  Baumgarten,  Marchand  beschrieben  wurden,  entsprechen 
allen  Anforderungen  der  wissenschaftlichen  Begründung.  An  diese 
reihen  sich  dann  noch  andere,  in  deren  Verlaufe  nachträglich  sich 
Localisationen  an  der  Haut  bildeten.    Die  Erklärung  dürfte   darauf 
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beruhen,  dass  Milzbrandorganismen  dm-cli  Einathmimg  aufgenommen 
imd,  ohne  an  der  Limge  anatomische  Veränderungen  zu  hinterlassen, 
ins  Blut  gelangen  und  sich  vermehren  können.  Ob  sie  auch  die 
Darmwände  passieren  können,  ist  nicht  bewiesen. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  des  Milzbrandcarbunkels  bietet  für  den  mit  der 
Aetiologie,  den  Symptomen  und  der  Entwicklung  vertrauten  Arzt  und 
in  der  grössten  Anzahl  der  Fälle  keine  besondere  Schwierigkeit. 
Eine  Verwechslung  ist  am  ehesten  möglich  mit  dem  Fm-unkel  und 
dem  sogenannten  Carbimculus  simplex  non  contagiosus ,  da  auch  bei 
diesem  eine  harte  Geschwulst,  Nekrose  der  centralen  Theile  und 
ödematöse  Schwellung  der  Umgebung  vorhanden  sein  kann,  auch 
sieht  man  im  Beginne  manchmal  eine  in  der  Mitte  befindliche 
Papel  oder  ein  mit  hämorrhagischem  Inhalte  erfülltes  Bläschen. 
Chai-akteristisch  für  den  Milzbrandcarbunkel  sind:  die  rasche  Ent- 
Avicklung  der  Geschwulst,  ein  Kranz  kleiner  Bläschen  an  der 
Peripherie,  die  Schmerzlosigkeit  im  Gegensatze  zu  den  reissenden 
Schmerzen,  welche  den  einfachen  Fm'unkel  und  Carbunkel  zu  be- 
gleiten pflegen,  ferner  die  grössere  Ausdehnung  des  ödematösen 
Infiltrates  in  der  Umgebung  und  die  gewöhnliche  Geruchlosigkeit 
des  Schorfes.  Anch  bilden  sich  bei  dem  einfachen  Carbiinkel  zahl- 
'reiche  feine  Oeffnungen,  aus  denen  man  einen  dicken,  gutartigen, 
massenhafte  pyogene,  aber  keine  Milzbrand-Bacterien  enthaltenden 
Eiter  auspressen  kann.  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Milz- 
brandcarbunkel bietet  —  namentlich  im  Gesichte  —  der  sogenannte 
Rotzcarbunkel.  Zrrr  Unterscheidung  dienen  die  anderweitigen  Sjm- 
ptome  des  Eotzes:  vorangegangenes  Fieber,  die  gleichzeitige  Schleim- 
hauterkrankung der  Nase,  Erscheinen  der  üotzknoten  an  verschie- 
denen Haiitstellen  und  die  Schmerzhaftigkeit  derselben. 

Schwierig  ist  die  Diagnose  zu  Beginn  des  Milzbrandödems: 
es  ist  noth wendig,  jedwede  anderartige  entzündliche  Processe  aus- 
zuschliessen,  die  mit  nmschriebenen  Oedemen  einhergehen  können, 
anderseits  wieder  das  Einwirken  des  Milzbrandvirus  auf  den  Er- 
krankten oder  auf  andere  in  seiner  Umgebung  lebende  Personen 
nachzuweisen.  Zur  Unterscheidiing  des  Milzbrandödems  von  ander- 
artigen entzündlichen  Schwellungen  der  Augenlider  dient,  dass  bei 
ersterem  sich  alsbald  eine  harte  Geschwulst,  Phlyctänen  und  Schorf- 
bildung einstellen. 

Ausserordentlich  schwierig,  manchmal  sogar  unmöglich  ist  die 
Diagnose  des  Darmmilzbrandes.  Charakteristisch  ist  das  bald  nach 
dem  Genüsse  von  milzbrandigem  Fleische  und  dem  oben  beschriebenen 
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Proclromalstadimn  sich  entwickelnde  Fieber,  die  ansgesprochenen 
Magen-  und  Darmerscheinungen,  unter  welchen  häufiges  Erbrechen, 
blutiger  Durchfall  hervorzuheben  sind,  ausserdem  grosse  Athmungs- 
beschwerden  und  der  schnell  eintretende  Kräfteverfall.  Immerhin  ist 
eine  ganze  Reihe  infectiöser  Erkrankungen  des  Magens  und  des 
Darmtractes  bekannt,  die  auf  Grund  der  klinischen  Symptome  von 
dem  Darmmilzbrand  nicht  zu  unterscheiden  sind,  so  z.  B.  die- 
jenigen Erkrankungen,  die  durch  den  Genuss  verdorbenen  Fleisches, 
Käse  und  des  Wurstgiftes  —  Botulismus  —  verursacht  werden. 

Bei  Lumpensammlern  und  Wollzupfern  kann  eine  bronchopneu- 
monische  Erkrankung  nicht  nur  durch  Inhalation  von  Milzbrand- 
sporen, sondern,  wenn  auch  selten,  durch  Inhalation  anderer  In- 
fectionsstoffe  hervorgerufen  werden;  und  ist  eine  Unterscheidung  in 
einzelnen  Fällen  nur  durch   Nachweis   des  Anthraxbacillus   möglich. 

Prognose. 

Jede  Form  des  Milzbrandes  bedeutet  eine  schwere  Erkrankung, 
doch  zeigt  die  Erfahrung,  dass  es  Abstufungen  gibt  von  den  unbedingt 
tödlichen  Fällen  bis  zu  solchen,  die  ohne  jeden  therapeutischen 
Eingriff  heilen.  Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  kommen  die  mil- 
deren Fälle  am  häufigsten  bei  Kindern  vor;  auch  die  Intensität  der 
Erkrankung  derjenigen  Thiere,  von  denen  die  Infection  herstammt, 
dürfte  auf  den  Verlauf  des  Milzbrandes  von  erheblichem  Einflüsse 
sein.  Die  Prognose  ist  in  denjenigen  Fällen  günstiger,  die  sich  mir 
in  örtlichen  ErkranTiungen  offenbaren,  schlechter  ist  sie,  wo  die 
Erscheinungen  einer  Allgemeininfection  vorhanden  sind,  am  schlech- 
testen bei  der  septicämischen  Form.  Vermöge  der  Oertlichkeit  kann 
der  im  Gesichte  oder  am  Halse  sitzende  Milzbrandcarbunkel  gefähr- 
lich werden,  theils  durch  seine  Ausdehnung,  theils  durch  den  Druck, 
Avelchen  er  auf  die  grossen  Gefässe  des  Halses  ausübt. 

Das  Milzbrandödem  gibt  nach  Bourgeois  eine  schlechtere  Pro- 
gnose als  die  andere  Form  des  Hautmilzbrandes ;  doch  beobachtete 
ich,  wie  auch  Lengyel  selbst  in  diesen  Fällen  Heilung.  Selbst- 
verständlich ist  die  Prognose  des  Milzbrandes  im  Allgemeinen  umso 
besser,  je  früher  der  Kranke  in  entsprechende  Behandlung  kommt. 

Ueber  die  Prognose  des  Darmmilzbrandes  ist  schwer  etwas  zu 
sagen,  die  Fälle  sind  im  ganzen  selten,  die  Diagnose  der  leichteren 
Fälle  höchst  unsicher,  die  gut  charakterisierten  schweren  Fälle  enden 
wohl  meistens  tödlich. 

Der  Inhalationsmilzbrand  der  Hadernarbeiter  gibt  nach  Eppin- 
gers  Berechnung  eine  Sterbezahl  von  50 '?i,  bei  den  "Wollzupfern 
.scheint  die  Statistik  günstiger  zu  stehen;  für  den  Einzelfall  ist  eine 
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bessere  Prognose  mir  dann  berechtigt,  -wenn  die  Ki-ankheit  mit 
leichterem  Fieber  oder  fieberlos  einsetzt,  der  Kräfteverfall  nicht 
hochgradig  ist  und  die  Krankheit  durch  4 — 5  Tage  auf  diesem 
niederen  Grade  der  Entwicklimg  verbleibt.  Die  schweren  Fälle  mit 
heftigem  Fieber,  rapidem  Kräfteverfall  und  massigen  Entzündungs- 
producten  enden  alle  letal. 


Therapie  des  Milzbrandes. 

Prophylaxe.  Es  unterliegt  heute  keinem  Zweifel,  dass  die 
Milzbrandovganismen  in  gewissen  Oertlichkeiten  auf  der  Erdoberfläche, 
in  Gewässern,  auf  Vegetabilien  frei  vorkommen,  selbst  ein  sapro- 
phytisches  Leben  führen  können  und  mit  Nahrung  und  Getränk, 
vertrocknet  in  Pulverform  in  den  Thierorganismus  eindringen  und 
ihn  inficieren.  Sollten  sie  dort  nicht  auch  in  den  menschlichen 
Organismus  ein-  oder  das  anderemal  in  ähnlicher  Weise  gelangen 
hönnen?  Und  doch  erkrankt  der  Mensch  nach  unseren  heutigen 
Kenntnissen  nie  autochthon,  sondern  nur  dmx-h  Vermittlung  des 
Thierorganismus;  ob  die  Erklärung  hiefür  nur  in  seiner  geringeren 
Empfänglichkeit  liegt,  ob  auch  noch  andere,  die  Lebensvorgänge 
der  Milzbrandoi'ganismen  berührende  Momente  im  Spiele  sind,  dürfte 
immerhin  noch  einige  Berücksichtigung  erheischen. 

Für  jetzt  sind  diejenigen  Massnahmen  von  grösster  Wichtigkeit, 
die  berufen  sind,  die  Verbreitung  der  Milzbrandinfection  unter  den 
Nutzthieren  zu  beschränken.  Dahin  gehören  vor  allem  diejenigen, 
die  dazu  führen,  die  Empfänglichkeit  milzbranddisponierter  Thiere 
zu  vernichten,  dann  diejenigen,  Avelche  die  Fortpflanziuig  des  "\  irus 
durch  bereits  inficierte  Thiere  verhindern,  endlich  soll  die  Prophylaxe 
die  Ansteckung  des  Menschen  verhüten. 

Es  ist  ein  unvergänglich  glänzendes  Monument  französischer 
AVissenschaft,  die  Methoden  erbracht  zu  haben,  durch  welche  die 
Empfänglichkeit  von  Natur  disponierter  Thiere  herabgesetzt  und 
vernichtet  wird:  die  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Milzbrand. 
Das  von  Pasteur  erforschte  Verfahren  der  Immunisation  der  Hühner 
gegen  die  pathogene  Wirkung  der  Bacillen  der  Hühnercholera 
bildete  dazu  den  Wegweiser. 

Toirssaint  war  der  erste,  der  den  Beweis  lieferte,  dass  die 
Vinüenz  des  defibrinierten  Älilzbrandblutes  durch  Erwärmung  auf 
.")■")"  in  10  —  20  Minuten  abgeschwächt  wird.  Nach  ihm  beschäftigten 
sich  Chamberland,  Eoux  und  Pasteur  mit  der  Frage  der  Atte- 
luiation.  Letzterer  stellte  fest,  dass  in  Hühnerbouillon  gezüchtete 
Milzbrandbacillen  bei  42  —  43°    die   Fähigkeit   verlieren    Sporen    zu 
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bilden;  dieselben  können  in  mit  "Watte  verschlossenen  Gefässen 
4  —  6  Wochen  lang  bei  dieser  Temperatur  lebend  erhalten  werden, 
wobei  aber  ihre  Virulenz  fortschreitend  schwächer  wird.  In  jeder 
Periode  dieser  Abschwächung  können  von  ihnen  Culturen  angelegt 
werden,  deren  Attenuationsstufe  dieselbe  bleibt  wie  die  der  Bacillen, 
von  denen  sie  abstammen.  Als  Massstab  des  Grades  der  Attenuation 
diente  die  Wirkung  auf  verschieden  empfängliche  Thiere ,  von 
denen  die  Maus  den  höchsten  Grad  der  Empfänglichkeit  besitzt, 
an  sie  schliessen  sich  in  absteigender  Richtung  das  junge,  dann  das 
alte  Meerschweinchen,  das  Kaninchen,  das  Schaf  und  endlich  das 
Rind.  Chauveau  setzte  diese  Versuche  mit  einigen  Modificationen 
fort,  und  es  gelang,  die  Infectiosität  des  Milzbrandvirus  nach  ziem- 
lich bestimmbarer  Weise  abzustufen.  Es  zeigte  sich  nun,  dass  nach 
Einimpfimg  des  attenuierten  Virus  die  geimpften  Thiere  für  schwaches 
Milzbrandgift  unempfänglich  und  von  stärkerem  weniger  intensiv 
angegriifen  wurden  als  uugeimpfte  derselben  Gattung. 

Wurden  die  Impfungen  von  schwächerem  zu  stärkerem  Impf- 
stoffe steigend  fortgesetzt,  so  wurden  die  Thiere  auch  gegen  voll- 
virulentes Virus  immun.  Die  Methode  der  Immunisierung  wurde  von 
Pasteur  dahin  ausgebildet,  dass  zwei  Impfstoffe  hergestellt  wurden: 
der  eine  schwächere  stammt  von  einer  Cultur,  die  auf  42"  während 
der  Dauer  von  15  —  20  Tagen,  der  zweite  stärkere  nur  10  — 12  Tage 
lang  erhalten  wurde  —  premier  vaccin  und  deuxieme  vaccin  — . 
Der  frische  erste  Impfstoff  wird  dem  Thiere  eingeimpft  und  nach 
10 — ^12  Tagen  folgt  die  Einimpfung  des  stärkeren.  Bei  gehöriger 
Erolialtung  der  nothwendigen  Cautelen  gelingt  die  Immunisation 
mit  sehr  wenigen  Ausnahmen. 

Nach  Chamberlands  Bericht  wm-de  in  Frankreich  die  Schutz- 
impfung von  1882  bis  inclusive  1893  bei  1,788.077  Schafen  und 
200.962  Rindern  ausgeführt;  die  Sterblichkeit  war  imter  den 
Schafen  O-'J-ifg,  unter  den  Rindei-n  0'34%,  während  vor  der  Ein- 
führung der  Schutzimpfimg  der  durchschnittliche  Verlust  bei  Schafen 
10%,  bei  Rindern  ö%  betragen  hat.  In  Ungarn  wurden  nach  dem 
Berichte  von  Hutyra  seit  188'.)  die  Schutzimpfungen  ausgeführt  an 
16.012  Pferden  mit  Verlust  von  0-22"^,  219.570  Rindern,  Verlust 
0-14%,  und  1,118.-143  Schafen,  Verlust  1-28%,  wobei  das  Verlust- 
procent von  Jahr  zu  Jahr  abnimmt.  Diese  Erfolge  bewirkten,  dass 
die  der  Impfung  widerstrebenden  Meinungen  immer  spärlicher,  die 
Anerkennung  ihrer  Wirksamkeit  immer  allgemeiner  wird. 

Um  die  Verbreitung  des  Milzbrandvirus  durch  die  Körper  bereits 
inficierter  Thiere  zu  verhindern,  ist  in  erster  Linie  die  Verbrennung 
der  Milzbrandcadaver    anzustreben,  ihre  Abhäutung  soll  vermieden 
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-werden.  Blutige  Operationen  an  niilzbrandigen  Tliieren  sollten  nur 
von  thi  er  ärztlichen  Fachmännern,  Sectio  nen  nur  von  fachmännisch 
■Geschulten  vorgenommen  werden.  Verseuchte  Stallungen  müssen 
gründlich  desinficiert,  verseuchte  Felder  dürfen  drei  Jahre  hindurch 
weder  zur  Weide  noch  zum  Futterbau  benützt  werden. 

Zum  prophylaktischen  Schutze  der  Menschen  ist  es  nothwendig, 
■darauf  zu  achten,  dass  diejenigen,  die  mit  milzbrandkranken  Tliieren 
oder  mit  deren  Cadaver  zu  thun  haben,  keine  Hautverletzungen 
tragen.  Kommen  solche  während  der  Beschäftigung  mit  milz- 
hrandigen  Tliieren  zustande,  so  wird  es  zweckmässig  sein,  die 
Wunden  mit  Sublimatlösung  —  1  :  2000  —  gründlich  auszuwaschen 
und  mit  Sublimatwatte  zu  verbinden.  Das  Fleisch  milzbrandiger 
Tliiere  darf  nicht  als  Nahrung  benützt  werden. 

Gegen  Inhalationsmilzbrand  der  Hadern-  und  Wollzupfer  ist 
■sowohl  von  Loclge  als  von  Eppinger  die  Desinfection  mittelst 
hocherhitzten,  gespannten  Dampfes  vorgeschlagen  worden.  Da  aber 
dieses  gewiss  wirksamste  Verfahren  von  den  betreffenden  Fabriken 
bis  jetzt  nicht  eingeführt  wurde,  so  trachte  man  vor  allem  die 
Einführung  von  Hadern  aus  notorischen  Milzbraudbezirken  zu  ver- 
hindern, dass  ferner  durch  Einführung  der  sogenannten  Hadern- 
•dreschmaschinen,  in  denen  die  Hadern  in  Trommeln  durch  Klopf- 
:stäbe  von  Staub  und  Schmutz  gereiaigt  werden,  sowie  durch 
.geeignete  Abführung  dieses  Staubes  oder  dessen  Verbrennung  die 
Gefahr  der  Infection  vermindert  werde.  —  In  England  werden  die 
zu  verarbeitenden  Felle  mit  Kalk  imprägniert. 

Die  Arbeitssäle  müssen  gehörig  ventiliert.  Wände  und  Boden 
rein  gehalten,  täglich  desinficiert  sein.  Es  ist  darauf  zu  sehen, 
•dass  keine  Arbeiter  in  den  Arbeitsräumen  sich  beschäftigen,  die  an 
frischen  Bronchialkatarrhen  leiden,  deren  prädisponierende  Eigen- 
-seliaft  erwiesen  ist:  die  Arbeiter  sollen  während  der  Arbeit  eigene 
Kleider  tragen,  die  sie  nach  der  Arbeit  wieder  ablegen,  in  den 
Arbeitslocalitäten  nicht  essen,  beim  Verlassen  der  Arbeit  ihre  Hände 
desinficieren.  Thatsächlich  hat  die  Zahl  der  Hadernkrankheitsfälle 
•abgenommen,  seitdem  man  in  den  Papierfabriken  diesen  Umständen 
mehr  Aufmerksamkeit  zuwendet. 

In  Bezug  auf  die  Behandlung  des  primären  Hautcarbimkels 
stimmen  alle  erfahrenen  Aerzte  darin  überein,  dass  dieselben  gründ- 
lich zerstört  werden  sollen,  bevor  noch  Symptome  der  allgemeinen 
Infection  zum  Ausbruche  kommen. 

Die  zu  diesem  Behufe  angewandten  JMittel  und  Methoden  sind 
zahlreich.  Am  verbreitetsten  ist  die  Anwendung  der  Aetzmittel, 
dann  die  Excision  der  Geschwulst.  Vielfach  werden  auch  beide  Ver- 
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faliren  mit  einander  verbunden.  Ausserdem  werden  Injectionen  anti- 
septisclier  Mittel  in  und  um  die  Geschwitlst  empfohlen. 

Die  Zahl  der  vorgeselilagenen  Aetzmittel  ist  ziemlich  gros.s.. 
die  gebräuchlichsten  sind:  Carbolsäure,  Sublimat,  Aetzkali,  rauchende 
Salpetersäiu'e,  das  Glüheisen  oder  Thermocauter,  Chlorzink,  Chlor- 
antimon, der  Höllenstein.  Die  drei  letzteren  sind  heute  kaum  mehr 
im  Gebrauche.  Sublimat  ist  in  der  Thierpraxis  seit  langer  Zeit  in  Ver- 
wendimg. Eaimbert  hat  mit  dem  Aufstreuen  von  Sublimatpulver 
auf  den  Carbunkel  des  Menschen  sehr  gute  Erfolge  erzielt,  doch  ist 
diese  Behandlung  sehr  schmerzhaft,  ungenau,  kann  zu  grossen  Haut- 
verwüstungen, vermistaltenden  Narben  und  manchmal  zu  Queck- 
silbervergiftungs  -  Erscheinungen  führen.  Der  vielerfalirene  Bour- 
geois lobt  die  Anwendung  von  Aetzkali,  mit  welchem  vorerst  die 
Milzbrandpusteln  zerstört  werden,  worauf  das  Mittel  mit  der  aus- 
sickernden Flüssigkeit  bis  zum  Eintreten  von  Blutung  verrieben 
wird.  Die  Aetzung  mit  concentrierter  Carbolsäure  war  zuerst  von 
Bor  stieber  anempfohlen,  seine  günstigen  Erfahrungen  wurden  von_ 
Klingelhöffer  u.  a.  bestätigt.  Eaimbert  und  Wilkinson  sahen 
gute  Erfolge  von  der  Injection  2— 5%iger  Carbolsäure  in  die  Ge- 
schwulst irad  ihren  Entzündmigsrayon. 

Die  Excision  mit  dem  Messer  wurde  schon  von  Fournier  und 
Chambon  empfohlen.  Die  Excision  ist  ein  ganz  zweckmässiges 
Verfahren :  wichtig  ist  es,  dass  die  Umschneidung  in  ganz  gesundem 
Gewebe  geübt  werde,  um  nicht  von  dem  kranken  aus  Infections- 
stoffe  mit  dem  Messer  in  gesundes  zu  übertragen.  Noch  sicherer 
geht  man,  wenn  nach  der  Excision  die  AVundliäche  cauterisiert 
wird,  wie  dies  von  Bryant  und  Baker  gethan  wurde.  Wieder 
andere  zerstören  die  centralen  Geschwulstpartien  zuerst  mittelst 
Glühhitze  und  lassen  die  Umschneidung  der  Geschwulst  mittelst  des 
Messers  nachfolgen.  Alle  diese  Verfahren  haben  den  Nachtheil, 
dass  sie  bei  erheblicher  Ausdehnung  des  Carbunkels  ausgedehnte,, 
verunstaltende  Narben  bedingen.  Verneuil  exstirpiert  den  centralen 
Schorf  mit  dem  Thermocauter,  cauterisiert  mit  demselben  punkt- 
förmig die  Bläschen,  spritzt  dann  in  die  ödematöse  Umgebung  an 
mekreren  Stellen  einige  Tropfen  Jodtinctur  und  bedeckt  das  Ganze 
mit  einem  antiseptischen  Verbände.  Aehnlich  ist  das  Verfahren  D  a- 
vaines,  auch  er  zerstört  den  Schorf  mit  dem  Thermocauter  und 
spritzt  in  die  Umgebung  4  %  ige  Jodlösung  oder  schwache  Sublimat- 
lösung ein.  Im  Allgemeinen  wird  in  Frankreich  die  Behandhmg 
mit  Jod  bevorzugt;  auch  ohne  Zerstörung  oder  Abtragung  des 
Schorfes  werden  an  verschiedenen  Stellen  der  Geschwulst  2  —  il 
Tropfen  Jodtinctur    oder  Jod-Jodkali-Lösung    injiciert,    diese    dann_ 
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mit  Kampfer-  oder  Sublimatlösung  bedeckt,  die  Jodeiuspritzimgen 
bis  zum  Verschwinden  des  Oedems  täglicli  wiederholt  und  nacli 
Abstossung  der  nekrotischen  Theile  die  Wimdfiäche  mit  Jodoform 
behandelt.  Nebstbei  wird  Jodtinctur  für  den  Tag  zu  10  — 15  Tropfen 
in  einem  Glase  "Wasser  innerlich  verabreicht.  Jodeinspritzungen 
werden  auch  in  der  Umgebung  geschwollener  Lymphdrüsen  aus- 
geführt. Kaioff  Hess  an  sich  selbst  die  geschwollenen  Drüsen 
exstirpieren  und  wies  drurch  Culturen  die  Anwesenheit  von  Milz- 
brandbacülen  in  ihnen  nach.  Weir  entfernt  den  durch  Cocain 
anästhesierten  Carbunkel  mit  dem  scharfen  Löifel  imd  verbindet  die 
Wunde  mit  1:1000  Sublimatlösung.  Zülzer  rathet  bei  Carbimkel- 
geschwülsten  der  Extremitäten  centralwärts  von  der  Geschwulst 
eine  Elanellbinde  anzulegen,  um  die  Resorption  des  Virus  zu  ver- 
hindern. 

Ich  könnte  die  Aufzählung  der  localen  Heilmethoden  noch 
weiter  ausdehnen,  im  "Wesentlichen  beruhen  sie  auf  Zerstörung  und 
Entfernung  der  Bacteriennester  u.nd  nekrotischen  Gewebe,  theilweise 
—  wie  bei  der  reinen  Jodbehandlung  —  auf  Voraussetzung  direct 
bactericider  "Wirkung.  Ich  zweifle  nicht,  dass  die  verschiedenen  Aetz- 
verfahren  alle  zum  Ziele  führen  können,  Avenn  sie  genug  tief  ein- 
dringen, mn  alles  Infectiöse  zu  zerstören,  vorausgesetzt,  dass  die 
Infection  noch  nicht  generalisiert  ist.  Oberflächliche  Aetzungen  sind 
entschieden  zu  verwerfen. 

Ich  selbst  habe  in  einer  Zeit,  in  welcher  ich  im  Verlaufe  von 
Jahren  mehr  als  hundert  menschliche  Milzbrandinfectionen  zu  be- 
handeln hatte,  verschiedene  dieser  Methoden  versucht;  ich  sah  imter 
ihnen  leichte  Eälle,  die  unter  einem  Vei'bande  von  frischen  ge- 
stossenen  Nussblättern  heilten,  und  auch  solche,  die  ohne  jede 
Therapie  zur  Heilung  kamen.  In  bereits  vollentwickelten  Fällen 
waren  es  zwei  Methoden,  die  sich  mir  erfolgreich  erwiesen,  zuerst 
die  Excision  mit  dem  Messer,  die  in  einer  kleineren  Zahl  bei  nicht 
zu  grossen  Carbimkeln  angewendet  wurde.  In  der  weit  grösseren 
Zahl  der  Fälle  wendete  ich  ein  Verfahren  an,  welches  ältere  ge- 
wiegte Praktiker  in  der  ungarischen  Theissgegend  seit  langer  Zeit 
als  zweckmässig  erkannt  haben  und  sich  auch  mir  als  das  Ein- 
fachste und  entschieden  Zuverlässigste  erwies.  Das  "Wesen  desselben 
besteht  in  mehrfacher,  ausgiebiger  Incision  der  Geschwulst  mit 
Schnitten,  die  1  —  2  cm  von  einander  entfernt  sind,  und  nachheriger 
Cauterisation  mit  rauchender  Salpetersäure,  am  besten  mittelst 
Asbestpinsels;  auch  die  diu'ch  "Wärme  geschmolzene  Carbolsäure 
ist  zweckentsprechend.  Das  Verfahren  ist  kaum  schmerzhaft  und 
nach    demselben   wiu'de    in    der   Umgebung   des    Schorfes  das  Ver- 
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Seilwinden  recht  grosser  Oedeme,  wie  sie  liaixptsäelilicli  an  der 
Halsgegend  zur  Beobachtung  gelangen,  selbst  innerhalb  weniger 
Stunden  wiederholt  constatiert.  Wo  dies  nicht  geschieht,  ist  es 
zweckmässig,  in  die  Oedeme  Jodtinctur  einzuspritzen.  Die  weitere 
locale  Behandlung  besteht  in  der  Application  von  Chlorwasser. 
Carbol-  oder  Sublimatverbänden.  Die  gesunden  Hautpartien  können 
bei  Anwendung  von  Salpetersäure  durch  Bedeckung  mit  in  "Wasser 
oder  in  kohlensaurer  Natronlösung  getränkten  Lappen  vor  der 
Verätzung  bewahrt  werden.  Der  nach  Abstossung  des  Schorfes 
zurückbleibende  Defect  ist  nach  Regeln  der  Chirurgie  zu  be- 
handeln. 

Im  Falle  keine  Allgemeinsymptome  vorhanden,  ist  jede  ander- 
weitige medicamentöse  Behandlung  unnöthig,  doch  ist  für  die  In- 
standhaltung der  Kräfte  durch  geeignete  Nahrung,  Darreichung 
alkoholischer  Getränke  Sorge  zu  tragen.  Chinin  in  roborierender 
Gabe  kann  unbedenklich  gereicht  werden.  Wenn,  wie  dies  öfters  der 
Fall  ist,  gastrische  Beschwerden  vorhanden  sind,  ist  die  Anwendung 
von  Brechmitteln  angezeigt,  und  zwar  ist  Ipecacuanha  in  grösseren 
Dosen  allen  anderen  vorzuziehen.  Abführmittel  sind  nur  ausnahms- 
weise vonnöthen;  wenn  dies  der  Fall  ist,  so  ist  Calomel  allein  oder 
in  Yerbindung  mit  Jalappa  am  entsprechendsten.  Beim  Eintreten 
von  Allgemeinsymptomen  sind  grosse  Dosen  von  Chinin,  2  </  pro 
die  in  4  Dosen  vertheilt,  das  einzige  liittel,  von  welchem  ich 
irgend  welchen  Erfolg  gesehen  habe,  dessen  günstigen  Einüuss 
neuerdings  auch  Leube  bestätigt  hat.  Leube  verordnet  2g  salz- 
saures Chinin  mit  lg  Carbolsäure  in  10  Dosen  für  den  Tag,  Cezard 
empfiehlt  10 — 20  cm^  einer  l^igen  Jod- Jodkali-Lösung  intravenös  zu 
injiciereu.  Carbolsäure  kann  in  5  %  iger  Lösung  und  bis  zu  1  g  pro  die 
hj'podermatisch  angewendet  werden.  Bei  starkem  EJräfteverfall  pflegt 
man  Excitantien,  Aether,  Kampfer,  Valeriana  etc.  anzuwenden,  doch 
sah  ich  von  diesen  Mitteln  ausser  vorübergehender  Pulserhöhung 
und  Erwärmung  der  Extremitäten  keinen  Erfolg. 

Liegt  der  Verdacht  vor,  dass  durch  den  Genuss  von  milz- 
brandigem Fleische  eine  Magendarmmykose  entstehen  kann,  dann 
ist  vor  allem  durch  ein  Brechmittel  —  am  besten  Ipecacuanha  — 
der  Magen  zu  entleeren,  allenfalls  auch  noch  nachträglich  Calomel 
in  abführender  Gabe  zu  reichen.  Es  wurde  auch  anempfohlen, 
Sublimat  zu  verabreichen,  und  zwar  im  Falle,  als  die  Wirkung  des- 
selben für  den  Darm  berechnet  ist:  in  pepton-keratinisierten  Pillen 
O'Ol  zwei-  bis  dreimal  im  Tage.  Die  eintretenden  Erscheinungen  der 
AUgemeininfection  und  Hei'zschwäche  erfordern  die  Anwendung  von 
Chinin  tind  Excitantien. 
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Bei  Inlialationsmilzbrand  sind,  soweit  möglich,  die  örtlichen 
Symptome  zu  berücksichtigen  und  im  übrigen  dieselbe  allgemeine 
Behandlung  auszuführen. 

Bei  dem  Umstände,  dass  wir  schon  der  primären  milzbrandigen 
Darmerkrankung  und  noch  mehr  der  Limgenerkrankung  ohne  jeg- 
liche verlässliche  Therapie  gegenüberstehen;  die  Behandhmg  einer 
bereits  ausgebildeten  Allgemeininfection  aber  fast  in  allen  Fällen  eine 
aussichtslose  ist,  verdienen  die  Experimente  Emmerichs,  die  Milz- 
brandinfection  durch  coccenfreies  Erj^sipelserum  unschädlich  zu 
machen,  volle  Aufmerksamkeit.  Emmerich  bereitete  das  Serum  in 
der  Weise,  dass  aus  dem  Entzündungshofe  eines  intensiven  Gesichts- 
erysipels  mittelst  sterilisierter  Spritzen  blutig  tiugierte  Flüssigkeit 
entnommen  und  daraus  Eeinculturen  von  Erysipelcoccen  bereitet 
"svirrden.  Diese  Culturen  wurden  Kaninchen  injiciert  und  drei  Tage 
später  die  Thiere  getödtet,  das  Blut  des  einen  wurde  mit  Einhaltung- 
aller Vorsicht  durch  ein  Pasteur-Chamberland'sches  Filter  filtriert, 
aus  den  verkleinerten  Theilen  der  beiden  anderen  der  Gewebssaft 
ausgepresst  mid  ebenfalls  filtriert.  Mit  diesen  coccenfreien  Säften 
wiu'den  drei  früher  mit  Milzbrand  inficierte  Kaninchen  theils  subcutan, 
theils  intravenös  injiciert,  bei  zweien  derselben  blieb  jede  Local- 
erkrankung  aus,  beim  dritten  zeigte  sich  schwaches  Hautödem  an 
der  Impfstelle  und  nebstdem  hohes  Fieber,  am  dritten  Tage  der  Serum- 
behandlung war  auch  bei  diesen  vollkommene  Genesung  erfolgt: 
drei  mit  derselben  Milzbrandcultm'  geimpfte  Controlkaninchen,  die 
mit  Serum  nicht  behandelt  wm'den,  gingen  unter  heftigen  örtlichen 
und  Allgemein -Erscheinimgen  zugriuide.  In  den  Leichen  der  mit 
Serum  behandelten  Kaninchen  fanden  sich  mit  Ausnahme  weniger 
färbbaren  Bacillen  nur  todte  und  Degenerations- Formen  derselben 
vor.  Noch  günstiger  waren  die  Resultate  der  Behandlung  mit  von 
Schafen  entnommenem  Erysipelserum.  Aehnliche  Versuche  wurden 
auf  Virchows  Anregung  von  Pavlowszky  gemacht.  Bouchard 
studierte  die  antagonistische  Wirkimg  des  Bacillus  p3^oc3"aneus,. 
Pavlowszky  auch  die  des  Friedländer'schen  PneumoniebacilluSf 
deren  Erfolge  aber  hinter  denen  Emmerichs  zurückstehen.  Es  wäi'e 
berechtigt,  die  Verwerthimg  des  Emmerich'schen  Verfahi-ens  fiür 
die  Behandlung  der  allgemeinen  Milzbrandinfection  des  Menschen  in 
p-eeie'neter  Weise  zu  versuchen. 
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Der  Rotz  (Malleus) 

von  Prof.  Dr.  Friedrieh  v.  Koränyi. 


JVlit  dem  Namen  Rotz,  Eotzlirankheit,  bezeiclinet  man  eine 
ansteckende  und  überimpf  bare,  meist  ckronische,  seltener  acut  ver- 
laufende Infectionskranklieit,  welche  liauptsächlicli  bei  Pferden,  sel- 
tener bei  Eseln  und  Mäultliieren  vorkommt  und  durch,  natüidiche 
Ansteckung  auf  Ziegen,  Kaninchen,  Hunde  und  auch  auf  den  Men- 
schen übertragen  werden  kann.  Durch  Ueberimpfung  ist  sie  künst- 
lich auf  Meerschweinchen,  Feldmäuse,  Schafe,  Katzen,  Löwen,  Tiger 
übertragbar,  weniger  empfänglich  sind  ScliAveine  und  Tauben.  Als 
immun  werden  betrachtet  das  Rind,  Hausmäuse,  Ratten  und  Hühner. 

Als  Erreger  der  Rotzkrankheit  wurde  nach  mehrfachen  früheren 
unfruchtbaren  Versuchen  von  Zürn  und  Hallier,  im  Jahre  18S2  von 
Löffler  und  Schütz  ein  Spaltpilz  —  der  Rotzbacillus  —  nach- 
gewiesen. 

Man  hat  frülier  zwei  Ai'ten  der  Eä-ankheit  streng  unterscliieden, 
nämlich  die  eigentliche  Rotzkrankheit  —  den  Nasem'otz  (Malleus 
humidus,  Maliasmus)  und  den  Hautrotz  oder  Wm-m  (Malleus  farcimi- 
nosus,  farciminium).  Eine  genauere  Einsicht  in  das  Wesen  der 
Ki-ankheit  hat  ergeben,  dass  beide  Formen  durch  ein  und  dasselbe 
specifische  Infectionsagens  hervorgerufen  werden,  und  dass  sie  sowohl 
ineinander  übergehen,  als  auch  nebeneinander  bestehen  können. 

Geschiclitliclies. 

Ein  geschichtlicher  Rückblick  auf  diese,  in  früheren,  besonders 
Kiiegszeiten  unter  Pferden  und  Menschen  ersclu'eckend  verbreitete 
Ki'ankheit  bietet  ein  düsteres  Bild  des  Kampfes  zwischen  richtiger, 
aber  wegen  mangelhafter  Methode  wissenschaftlich  nicht  begründ- 
barer Beobachtung  mit  Oberflächlichkeit  und  der  in  das  Gewand 
wissenschaftlicher  Prätension  gehüllten,  leichtsinnigen  Verstocktheit. 

Die  Rotz-  und  Wurmkrankheit  der  Pferde  war  schon  dem  Aristo- 
teles und  Hippocrates  bekannt.      Der   Name  [j.äX'.?  stammt  von  Ap- 
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syrtus,  Rossarzt  im  Heere  Constantinf5  des  Grossen.  Schon  Vege- 
ciiis  Renatus  hatte  im  5.  Jahrhunderte  den  Rotz  als  ansteckende 
Krankheit  erkannt;  Van  Helmont  hielt  ihn  für  eine  Abart  der 
Syphilis,  eine  Ansicht,  die  vor  noch  nicht  langer  Zeit  selbst  Ricord 
vertreten  hatte.  Im  17.  Jahrhundert  hatte  Soleysel,  Ende  des  18. 
die  beiden  Lafosse,  Abildgaard  und  Viborg  auch  dui'ch  directe 
Versuche  die  Uebertragbarkeit  des  Rotzes  nachgewiesen,  trotzdem 
wurde  aber  die  Lehrte  der  Contagiosität  wieder  verworfen  und  zu 
Beginn  des  19.  Jahrhunderts  wni'de  die  anticontagionistische  Lehre 
von  dem  in  seiner  Jugend  contagionistisclien  Chabert,  besonders 
von  Broussais,  Godine  vmd  Renault  zur  herrschenden  erhoben. 
Unter  dem  Einflüsse  dieser  Strömung  begann  eine  Vernachlässigung 
der  prophylaktischen  Schutzmassregeln  platzzugreifen,  deren  Folgen 
namentlich  m  Frankreich  sich  bald  diu'ch  hochgradige  Vermelming 
der  Ki'ankheitsfälle  bei  Menschen  und  Tlüeren  bemerkbar  machten. 
Dies  veranlasste  im  Jalu'e  1836  die  französische  Regierung,  eine 
wissenschaftliche  Commission  behufs  Untersuchung  der  Natur  der 
Krankheit  einzusetzen;  jedoch  konnte  diese  zu  keinem  sicheren 
Schlüsse  gelangen. 

Dass  die  Rotzkrankheit  auch  den  Menschen  befällt,  hatte  schon 
im  IS.  Jahrhunderte  Oslander  gelehi't.  Lorin  beschrieb  im  Jalu'e 
1812  einen  beweisenden  Fall,  Schilling  aber  bewies  es  im  Jalu-e 
1821  unwiderleglich.  Travers  und  Colemann  impften  im  Jalu'e 
1826  die  Ki'anklieit  vom  Menschen  auf  das  Thier  zurück,  doch  auch 
diese  Ai'gumente  vermochten  die  in  ilrrem  iJrrthume  befangenen  Wider- 
sacher nicht  zu  bekehren,  und  noch  im  Jahi'e  1837  verwahrte  sich  die 
Pariser  Akademie  gegen  die  Contagionslehre  Ray  ers.  Endlich  gelang 
es  Elliotson,  Tardieu,  Monneret,  Bollinger  und  Brouardel,  die 
Anticontagionisten  endgiltig  zu  verdi'ängen.  Häubner,  Gerlach, 
Leisering,  Vircliow,  Chauveau  brachten  neue  Beweise  herbei  xmd 
klärteir  die  pathologische  Anatomie  der  Ki'ankheit  auf.  Der  wohl- 
thätige  Einfluss  dieser  geklärten  Anschauung  offenbarte  sich  darin, 
dass  die  Schutzmassregeln  gegen  die  Ansteckung  in  fortschi-eitend 
vervollkommneter  Weise  zm-  Anwendung  gelangten,  und  dass  sich 
in  demselben  Masse  die  Fälle  von  Rotzkrankheit  beim  Menschen  ver- 
ringert haben. 

Den  Schlussstein  der  Entwicklung  der  Aetiologie  des  Rotzes 
lieferte  im  Jalu'e  1882  die  Bacteriologie ,  indem  sein  specifischer 
Ki'ankheitserreger,  der  Rotzbacillus,  in  Deutschland  von  Löffler 
imd  Schütz  imd  fast  gleichzeitig  in  Frankreich  von  Bouchard, 
Capitau  und  Charrin  entdeckt  wurde. 


Bacteriologisclies. 


Bacteriologisches. 

Der  Bacillus  der  Eotzkranklieit  gleiclit  mor23liologiscli  in 
Mancliem  dem  Tuberkelbacillus,  doch  ist  er  in  der  Regel  etwas  küi'zer 
und  dicker,  seine  Länge  schwankt  zwischen  2 — 5  [a,  seine  Dicke 
zwischen  0'4  — 1'5  (j.;  er  ist  gerade  oder  etwas  gebogen  und  an  den 
Enden  etwas  abgerundet;  die  Bacillen  sind  meistens  einzeln  anzu- 
treffen, doch  werden  oft  zwei  Stäbchen  dui'ch  eine  zarte  Zwischen- 
substanz zusammengehalten,  auch  kommen  sie  in  den  Geweben 
gruppenweise  vor.  Eine  Eigenbewegung  zeigen  sie  nicht.  Die  künst- 
lich gezüchteten  Bacillen  sind  in  dünner  Schichte  leicht  mit  alkali- 
schen Anilinfarben  färbbar,  schwerer  liingegen  in  Gewebsschnitten; 
hier  hat  sich  das  Verfahi-en  Kühnes  als  das  beste  bewälirt,  bei 
welchem  die  Schnitte  6  —  8  Stunden  hindurch  in  carbolsäiu'ehältigem 
Methylenblau  gefärbt  und  sodann  in  mit  Essigsäm-e  versetztem  Wasser 
entfärbt  werden.  Bei  starker  VergrÖsserung  erscheint  die  Färbung 
nicht  gleichmässig,  indem  besonders  bei  den,  älteren  Kartoffelciütm'en 
entstammenden  Bacillen  stärker  und  schwächer  tinghte  Partien  mit- 
einander abwechseln.  Nach  Csokor  lassen  sich  in  einem  Bacillus 
fünf  lichte  und  ebensoviel  dunkle  Felder  unterscheiden;  Rosenthal 
sowie  Weichselbaum  sind  geneigt,  die  hellen  Partien  für  Sporen 
zu  halten,  während  andere  dem  Bacillus  die  Fähigkeit  Sporen  zu 
bilden,  absprechen. 


Rotzbacillen.    I  freie  Bacillen,  TOOfaclie  Vergrösseruug.    II  Bacillen    im  Gewebs- 
.schnitte,  theilweise  in  Zellen  eingeschlossen,  1500facbe  VergrÖsserung  (nach  Flügge). 

Der  Bacillus  ist  facultativ  anaerob,  lässt  sich  bei  erhöhter 
Temperatur  auf  verschiedenen  Nährböden  züchten,  gedeiht  bei  Zimmer- 
teraperatui'  niu'  auf  combinirten  Nährböden,  wie  z.  B.  auf  mit  Blut- 
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serum  gemengter  Gelatine  oder  Agar,  älinliclierweise  auf  Eiweiss; 
unter  25"  und  über  42"  wird  seine  Entwicklung  gehemmt,  bei  55" 
stirbt  er  ab,  das  Optimum  liegt  zwischen  37  imd  40".  Auf  coagu- 
liertes  Pferde-  oder  Hammelblut  übertragen,  entwickelt  er  sich  inner- 
halb di-ei  Tagen  an  der  Obei-fläche  zu  gelblichen,  transparenten, 
klebrigen  Tröpfchen,  nach  acht  Tagen  entstehen  kleine  Kiystalle, 
deren  Zusammensetzung  unbekannt  ist,  und  die  den  Tröpfchen  angeb- 
lich ihre  milchweisse  Farbe  verleihen.  Am  charakteristischsten  ist  die 
Kartoffelcultui':  Hier  entwickelt  sich  bereits  innerhalb  zwei  Tagen  ein 
dimner,  schwach  gelblicher  Belag,  der  in  weiteren  24  Stunden  Bem- 
steinfarbe  annimmt  imd  sich  in  acht  Tagen  zu  einer  schwach  röth- 
lichen,  von  einem  grünlich-blauen  Hofe  umsäumten  Masse  umwandelt. 
Dui'ch  Einimpfen  der  Cultiu'en  lässt  sich  die  specifische  Krankheit 
erzeugen. 

Die  Lebensfähigkeit  des  Bacillus  ist  nicht  gerade  gross, 
in  faulenden  Medien  geht  er  rasch  zugrunde,  weshalb  auch  die  Pro- 
ducte  des  Thierorganismus,  z.  B.  der  Eiter  üi  dünner  Schichte  aus- 
gebreitet, ihi'e  Ansteckungsfähigkeit  bald  einbüssen,  während  diese 
in  dicken  Organtheilen  selbst  26  Tage  hindurch  erhalten  bleiben 
kann  (Mallot);  künstlich  gezüchtete  Bacillen  bleiben  selbst  3  —  4 
Monate  lang  virulent.  An  der  Sonne  sterben  sie  rasch  ab,  hin- 
gegen können  sie  an  geschützten  feuchten  Stellen,  z.  B.  auf  Tränk- 
plätzen 15  Tage  und  länger  am  Leben  bleiben.  Bei  100"  Wärme 
gehen  sie  in  zwei,  bei  80"  in  fünf  Minuten  zugrunde,  ja,  nach 
Galtier  werden  sie  schon  dm'ch  eine  Temperatur  von  61"  vernichtet. 
Unter  den  Desinfections- Mitteln  tödtet  eine  l"/ooige  Sublimatlösung 
den  Bacillus  in  15  Minuten,  5% ige  Carbollösung  ra  einer  Stunde, 
Jodoform  in  3,  4%  ige  Borsäm-elösung  in  4,  und  2%  ige  Kupfer- 
vitriollösung in  10  Tagen.  Einige  ätherische  Oele  zeigen  dieselbe 
"Wu'kung. 

Bei  fortgesetzter  Ueberimpfung  nimmt  die  Vii'ulenz  fortsclu'eitend 
ab ,  so  dass  schon  bei  Injection  der  5.  bis  6ten  Cultm-  ein  Theil  der 
Thiere  am  Leben  bleibt;  die  noch  weiteren  Culturen  rufen  mu'  mehr 
locale  Erkrankimg  hervor.  Anderseits  hat  Gameleia  nachgewiesen, 
dass  die  Virulenz  bei  fortschreitender  Ueberimpfung  auf  Wiesel  bis 
zu  dem  Grade  zunimmt,  dass  die  Bacillen  zuletzt  bei  Ausbleiben 
jeglicher  Localerscheinungen  ein  septikämisches  Ki'anklieitsbild  her- 
vomifen  und  die  Thiere  innerhalb  48  Stunden  tödten.  An  den 
Leichen  findet  man  die  Milz  geschwellt  und  das  Blut  mit  Bacillen 
überschwemmt. 

Die  letzteren,  auf  die  Möglichkeit  der  Mitigation  des 
VirushinweisendenErfahrungen  regten  dieForscher  an,nach 
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solchen  Stoffen,  und  Verfahren  zu  suchen,  welche  gegen 
die  Eotzkrankheit  inimunisirend  -wirken  könnten.  Galtier 
versuchte  dies  durch  wiederholte  Impfung  mit  Eotzvirus  nach  Art 
der  Syphilisation,  Strauss  durch  fractionirte  intravenöse  Injectionen 
von  Culturen,  Finger  durch  Impfung  mit  fünf  Minuten  lang  auf 
100"  erhitzten  und  so  sterilisirten  Culturen  zu  erreichen.  Alle  diese 
Verfahren  erwiesen  sich  als  unsicher,  ja,  sie  führten  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  den  sclmellen  Tod  der  Versuchsthiere  herbei.  1890  theilte 
Hankin  der  Londoner  Royal  Society  mit,  es  seiA.  Babes  gelungen, 
aus  Eotzculturen  eine  toxische  Substanz  zu  isoliren.  Bald  darauf 
—  im  Jahre  1891  —  unternahm  Kalming  in  DorjDat  die  ersten  Ver- 
suche, chemische  Producte  des  EotzbaciUus  zu  diagnostischen  Zwecken 
zu  verwerthen.  Bevor  aber  noch  seüie  Untersuchungen  an  die  Oeffent- 
lichkeit  gelangten,  ist  dieser  Forscher  als  Opfer  seiaer  Studien  an 
Rotzinfection  gestorben.  Sein  Präparat  war  eine  sterilisirte  Cultiu-  des 
Rotzbacillus,  haltbar  gemacht  durch  Zugabe  von  Glycerin  imd  Phenyl- 
säure.  Im  selben  Jahi-e  bereitete  Hellmann  in  beiläufig  derselben 
Weise  ein  Präparat,  das  er  Mallein  nannte.  Im  Jahre  1892  machte 
A.  Babes  ein  Verfahren  bekannt,  welches  darin  besteht,  dass  iu 
Bouillon  von  peptonisirtem  Pferdefleisch  gezüchtete  Eotzculturen 
mit  einem  G-emisch  von  absolutem  Alcohol  und  Aether  behandelt 
werden;  zum  Unterschiede  von  Maüeine  nannte  er  das  Präparat 
Morvine.  Ein  Decigramm  Morvine  in  10  cm' Glycerin-Wasser  (1:1) 
gibt  eine  gelblich-braune  Lösung.  Die  Einspritzung  von  O'Ol  dieser 
Flüssigkeit  bewirkt  bei  rotzkranken  Pferden  schnelle  Temperatur- 
Erhöhung  von  2  —  3**  ohne  anderen  Begleiterscheinungen,  während 
bei  gesunden  Tliieren  keine,  oder  nur  geringe  Erhöhung  stattfindet, 
die  höchstens  P  beträgt.  Grössere  Mengen  rufen  Schüttelfrost,  Be- 
schleunigung der  Athmung  und  des  Pulses  hervor,  worauf  das  Thier 
unter  Krämpfen  verendet.  Wenn  aber  diese  Substanz  in  anfangs 
kleinen,  dami  nach  und  nach  steigenden  Dosen  applicirt  wurde,  Hess 
sich  eine  Immunisirung  der  für  Eotzkrankheit  empfänglichen  Thiere, 
in  einzelnen  Fällen  sogar  Heilung  bereits  inficirter  Thiere  beobachten. 
Eotzkrankheit  selbst  wui'de  dui'ch  diese  Substanzen  niemals  hervor- 
geiTifen.  Nocard  bereitet  Culturen  in  Pferdebouillon,  das  mit  '/a  % 
Salz,  1  %  Pepton,  5  %  Glycerin  vermischt  wurde;  die  Mischung  wii'd 
diu-ch  einen  Monat  im  Brutschz'ank  erhalten  und  dui-ch  Erhitzen 
sterilisirt,  das  so  bereitete  rohe  Malleine  mit  50%  Glycerin  ver- 
mengt. Das  Präparat  ist  bis  zu  eiaem  Jahi'e  haltbar;  bei  der  Ver- 
wendung wnd  ein  Theil  MaUoine  mit  der  achtfachen  Menge  5  %  iger 
Carbollösung  vermischt  und  davon  2  cm'''  eingespritzt. 
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Aetiologie. 

Die  dereinst  verbreitete  Meinung,  dass  die  Rotzki'anklieit  in  dazu 
disponirten  Thieren  von  selbst  entstehen  könne,  ist  heute  vollständig 
aufgegeben,  und  es  gilt  als  festgestellt,  dass  die  Krankheit  nur  durch 
Uebertragung  des  specifischen  Spaltpilzes  mittelst  natüidicher  In- 
fection  oder  künstlicher  Ueberimpfung  hervorgerufen  wird. 

Unter  den  Thieren  ist  der  Esel  füi'  die  Infection  am  meisten 
empfänglich,  sodann  folgen  in  absteigender  Ordnung  das  Maulthier, 
das  Pferd.  Bei  allen  diesen  Thieren  kann  die  Infection  primär  zu 
Stande  kommen.  Auf  dem  "Wege  der  Uebertragung  von  diesen 
können  die  Ziege,  das  Schaf,  Katzen,  Löwen  imd  Tiger  erkranken, 
ebenso  das  Meerschweinchen,  weniger  das  Kaninchen  und  die  Feld- 
maus. Das  Schwein  wh'd  für  die  Infection  nur  dann  empfänglich, 
wenn  es  schon  durch  vorhergehende  Krankheiten  geschwächt  war. 
Beim  Hunde  entsteht  an  der  Impfstelle  ein  Geschwür,  es  lässt  sich 
aus  allen  seinen  Organen  Infectionsstoff  gewinnen,  dessen  Wnk- 
samkeit  mit  der  Zeit  stufenweise  abnimmt,  das  Geschwür  vernarbt 
und  das  Thier  wird  wieder  gesund.  Rinder,  Ratten,  Hausmäuse, 
Hühner  sind  absolut  unempfänglich.  Wilde  Thiere,  welche  in  Me- 
nagerien mit  dem  Fleische  rotzki-anker  Thiere  gefüttert  wui'den, 
sah  man  mehrmals  erkranken.  Unter  den  Vögehi  ist  die  Taube, 
wenn  auch  in  geringem  Grade,  disjjonirt;  die  Empfänglichkeit 
anderer  Vogelarten  ist  zweifelhaft.  Alles  was  die  Thiere  zu  schwächen 
im  Stande  ist,  steigert  ihre  Empfänglichkeit,  so  Ermüdung,  schlechte 
Ernälii'ung  und  alle  schädlichen  äusseren  Einflüsse. 

Die  Rotzorganismen  befinden  sich  in  den  verschiedenen  Rotz- 
neubildimgen  und  den  Secreten  der  Rotzgeschwüi'e ,  besonders  der- 
jenigen der  Nase.  Von  den  Theilen  der  gefallenen  Thiere  ist  der 
Lymphapparat  am  vii'ulentesten ,  entsprechend  dem  Umstände,  dass 
die  Ausbreitung  der  Rotzkrankheit  von  irgendwelchem  Herde  ge- 
wöhnlich auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  und  -Dräsen  erfolgt.  Die 
Musculatur  ist  nach  der  Aussage  der  Fachmänner  nur  dann  gefähr- 
lich, wenn  sie  Lymphdrüsen  enthält.  Die  Se-  und  Excrete,  wie 
Speichel,  Harn,  Schweiss,  Samen  und  Kammerwasser  erwiesen  sich 
als  ansteckungsverbreitend ,  nicht  aber  Galle  und  Milch.  Das  Blut 
der  Thiere  enthält  den  Bacillus  nur  in  den  Fällen  acutester  Er- 
krankung; häufiger  wm'de  er  im  menschlichen  Blute  gefmiden. 

Bei  Thieren  erfolgt  die  Infection  gewöhnlich  dm-ch  directe 
Ansteckung  von  Thier  zu  Thier,  und  zwar  am  häufigsten  diu'ch  den 
Athmungsapparat,  besonders  wemi  kranke  und  gesunde  Pferde  neben- 
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einandergehen.  "Wenn  aber  die  den  Infectionsstoff  enthaltenden  Secrete 
eintrocknen  und  verstäuben,  dann  kann  der  aufsteigende  Staub  der 
Stalluft  beigemengt  werden  und  in  die  Bronchien  imd  Lungenalveoleu 
gelangen.  Dies  erklärt  die  Fälle,  in  denen  in  grössere  Distanz  gestellte 
Pferde  desselben  Stalles  einander  inficiren;  in  derselben  "Weise  wer- 
den in  Laboratorien  durch  künstlich  inlicirte  "Versuchsthiere  andere 
gesunde  angesteckt,  die  im  selben  Räume,  jedoch  in  abgesonderten 
Käfigen  sich  befinden.  Pferde,  die  selbst  gesund,  in  der  Nachbar- 
schaft von  Eotzkranken  stehen,  können  durch  das  dem  Futter  oder 
der  Krippe  anhaftende  Excret  des  rotzkranken  Nachbarn  angesteckt 
werden:  im  ganzen  ist  die  Infection  durch  den  Verdauungsapparat 
seltener.  Diesbezügliche  Experimente,  die  in  der  neuesten  Zeit  von 
Cadeac  und  Malet  angestellt  wurden,  beweisen,  dass  das  Eotzgift 
durch  die  natürliche  Magenverdauung  manchmal  unwirksam  gemacht 
wird,  und  dass  auch  das  wirksam  gebliebene  durch  das  gesunde 
Epithel  verhindert  wird  in  den  Körper  einzudringen.  Dagegen  be- 
wirkte Nocard  von  dem  Verdaimngscanal  aus  bei  Maulthieren  und 
Eseln  ausgesprochene  Infection.  Die  Ansteckung  kann,  wenn  auch 
seltener,  durch  Zwischenträger,  ferner  durch  inficirtes  Geschirr, 
Decken,  Putzlappen,  Stroh  u.  s.  w.  erfolgen. 

Es  ist  zweifelhaft,  ob  der  Infeetionsträger  durch  die  unversehrte 
Haut  eindringen  kann,  obzwar  es  Babes  gelang  Meerschweinchen 
durch  Verreiben  einer  bacillenhaltigen  Salbe  zu  inficiren.  Meistens 
sind  es,  wenn  noch  so  kleine  Verletzungen  der  Haut,  welche  dem 
Virus  als  Eingangspforte  dienen. 

Auf  den  Menschen  wird  die  Erkrankung  in  der  Regel  vom 
Pferde  übertragen,  und  ist  es  demzufolge  natlüdich,  dass  am  häufig- 
sten solche  Individuen  inficirt  werden,  deren  Beschäftigung  häufigere 
Berührung  mit  Pferden  bedingt,  wie  Stallknechte,  Kutscher,  Land- 
leute, Thierärzte,  seltener  Soldaten,  Abdecker  und  Pferdefleisch 
beihaltende  Metzger.  Die  Infection  geht  meistens  von  mit  chroni- 
schem Rotze  behafteten  Pferden  au.s,  deren  KJL'ankheit  oft  durch 
längere  Zeit  unerkannt  bleibt,  während  bei  acuter  Erkrankung  die 
Diagnose  rasch  gestellt  und  die  "Weiterverbreitung  durch  schleuniges 
Tödten  der  Thiere  hintangehalten  werden  kann.  Die  Infection  er- 
folgt am  häufigsten  durch  die  Haut,  indem  das  von  kranken  oder 
verendeten  Thieren  stammende  Nasensecret,  Eiter  oder  Blut  mit 
wunden  Stellen  in  Berührung  kommt.  Die  Infection  durch  Ein- 
athmung  ist  selten  nachzuweisen. 

Auch  durch  die  Schleimhäute  ist  die  Infection  möglich,  so  wenn 
der  inficii-ende  Stoff  in  den  menschlichen  Bindehautsack  gelangt, 
oder   wenn  Stallknechte   u.  s.  w.  ihre  Nase   mit   denselben  Leinen- 
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läppen  wischen,  die  sie  zum  Reinigen  der  Nase  rotzkranker  Pferde 
benützt  haben.  Ebenso  kann  die  Schleimliaut  des  Digestionstractus 
als  Eingangspforte  dienen,  doch  ist  es  noch  nnentsohieden  ob  dies 
bloss  bei  verletzter  oder  auch  bei  unversehrter  Schleimhaut  der  Fall 
ist.  Praktisch  ist  dies  übrigens  von  keiner  Bedeutung,  da  die  Schleim- 
häute des  Menscher,  zu  jeder  Zeit  kleinere  Verletzungen  aufweisen 
können,  weshalb  das  Fleisch  rotzkranker  Thiere  auf  alle  Fälle  aus 
dem  Verkelu'e  auszuschliessen  ist,  und  dies  umso  eher,  als  die  mit 
dem  Fleische  hantii'enden  Individuen  auch  noch  auf  andere  Weise 
gefährdet  sind.  Dui'ch  den  Biss  rotzkranker  Pferde  kann  die  Infec- 
tion  ebenfalls  erfolgen. 

Gut  begTündete  Beobachtungen  bezeugen,  dass  die  Ki-ankheit 
von  einer  rotzkranken  Mutter  auf  die  Frucht  übertragen  werden 
kann.     Unwahrscheinlich  ist  die  Infection  diu'ch  Begattung. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  aus  Rotzinfection  entstehenden  Gewebserkrankungcn  offen- 
baren sich  entweder  in  Gestalt  umschriebener  Knötchen  und  Knoten, 
oder  mehr  diffuser  Infiltrationen.  Diese  Gebilde  wurden  früher  fiü' 
Entzündungsproducte  gehalten,  im  Jahre  1854  von  Yirchow,  nach 
ihm  von  Leise  ring,  Förster  und  anderen  für  Neiibildungen  erklärt. 
Vom  klinischen  Standpunkte  aus  wird  man  den  Thatsachen  wohl  am 
ehesten  gerecht,  wenn  man  die  Eotzproducte  als  entzündliche  klein- 
zelhge  Neubildungen  betrachtet.  Zweifellos  kommen  aber  im  Verlaufe 
der  Krankheit  auch  den  reinen  Entzündungsprocessen  nahestehende 
Veränderungen  vor.  Die  Neubildungen  haben  ihi-en  Sitz  hauptsächlich 
in  der  Nasen-, Kehlkopf-  und  Trachealschleimhaut,  ferner  in  der  Lunge, 
weiterhin  in  der  Haut  und  dem  Unterhautzellgewebe,  beim  Menschen 
mit  Vorliebe  in  den  Muskeln,  seltener  in  der  Leber,  der  Milz  und 
den  Nieren;  überall  zeichnen  sich  die  Rotzgebilde  durch  Neigung 
ziu'  Coagulationsnecrose ,  vorzüglich  aber  zum  eitrigen  Zerfalle  aus, 
in  dessen  Folge  es  zu  Abscess-  und  Geschwiü'bildung  kommt.  Nach 
Berezin  können  miki'oskopische  Knötchen  in  allen  parenchymatösen 
Organen  vorkommen.  Beim  Pferde  sind  die  zugehörigen  Lymph- 
gefässe  und  -Drüsen  fast  regelmässig  in  den  Process  miteinbezogen 
(malleus  glaudularis),  was  beim  Menschen  weitaus  seltener  der  Fall 
ist.  Die  Rotzknötchen  kommen  zerstreut  oder  in  Gruppen  vor;  ihi'e 
Entwicklung  lässt  sich  am  besten  an  der  Nasenschleimhaut  verfolgen. 
Zuerst  entstehen  auf  lebhaft  geröthetem  Grunde  leicht  durch- 
scheinende miliare  oder  submiliare  Erhebungen,  deren  Centrum  eine 
trüb  weisse    oder    gelblichweisse    Färbung    annimmt;    sie    erreichen 
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spätei'liin  den  Umfang  eines  Stecknadelkopfes  bis  zu  dem  einer 
Erbse  nnd  melir.  Um  das  trübweisse  Centrum  lässt  sicli  meistens 
eine  grau  durchscliimmernde  sckmälere  und,  nack  aussen  an  diese 
anstossend,  eine  sckwackrötklicke  breitere  Zone  untersckeiden.  Die 
Scknittfläeke  der  Knötcken  ist  succulent  und  lässt  oft  ein  erweicktes 
Centrum  erkennen.  An  der  bedeckenden  Sckleimliaut  kommt  es  dm'ck 
Vereiterung  anfangs  zu  leickten  Erosionen,  dann  zur  Entstekung 
kleiner  Gesckwüi-e  (s.  Tafel  IV,  Fig.  3),  welcke  allmäklig  immer  mekr 
um  sick  greifen  und  dann  einen  unebenen,  gleicksam  ausgefressenen 
Grund  und  zackige,  wallartig  aufgeworfene  Ränder  besitzen.  Be- 
nackbarte  Gesckwiü-e  confluiren  sekr  scknell  miteinander,  wäkrend 
an  ikrem  Grund  und  Rändern  Gruppen  von  neuen,  gleickfalls  bald 
zerfallende  Knötcken  entstellen;  auf  diese  Weise  kommt  es  zur  Ent- 
wicklung von  erkeblick  grossen,  mit  eiterigem  oder  sckmutzig-sangui- 
nolentem  Secret  bedeckten,  speckig  glänzenden  Gesckwüren,  welcke 
nack  der  Tiefe  fortsckreitend  auck  auf  imterliegende  Einorpel  und 
Knocken  übergreifen.  Solcke  Verändermigen  finden  sick  am  käufigsten 
an  der  ISTasensckeidewand  und  den  Musckeln,  dock  sind  sie  auck,  ob- 
zwar  seltener,  in  den  Nebenköklen  der  Nase,  in  dem  Racken,  Kekl- 
kopfe  und  der  Luftrölire  bis  kerab  zu  den  feineren  Bronckien  an- 
zutreffen. Histologisck  bestellt  das  Rotzknötcken  nack  Baum- 
garten aus  epitkeloiden  Zellen,  nack  Tedescki  beginnt  der  typisclie 
Rotzkerd  mit  einer  um  den  Sitz  der  Bacillen  vor  sick  gekenden 
Necrose  der  Gewebszellen  und  Einwanderung  von  Leucocyten,  auck 
kommen  manckmal  Riesenzellen  an  iknen  vor,  was  aber  von  den 
meisten  Histologen  bestritten  wird.  Leucocyten  sind  umso  zaklreicker 
anzutreffen,  je  weiter  die  Knötcken  in  ibrer  Entwicklung  gedieken 
sind;  unter  der  Einwirkung  derselben  verflüssigt  sick  das  Knötcken 
und  wird  zum  miliaren  Abscess.  Die  Rotzbacillen  lassen  sick  in  dem 
Gewebe  des  Knötckens  mit  Leicktigkeit  auffinden,  sie  kommen 
meistens  frei  und  niu-  selten  in  Zellen  eingescklossen  vor;  am  zakl- 
reicksten  finden  sie  sick  im  Centrum  des  Knötckens,  gegen  die 
Peripkerie  zu  werden  sie  späiiicker  (s.  Tafel  III,  Fig.  1).  Audi  in 
den  zunäckst  liegenden  Lympkdrüsen  sind  sie  nackweisbar,  wälu-end 
sie  im  Blute  meistens  vermisst  werden. 

Die  Rotzinfiltrationen  leimen  sick  in  ilirein  Verlaufe  vielfack 
an  die  einfacken  Entzündungsprocesse  an;  am  käufigsten  sind  sie 
an  der  Nasensclileimkaut  als  grössere  oder  kleinere,  gerötkete,  sulzig- 
serös  infiltrirte  und  beetartig  erkabene  Herde  zu  seken,  aus  denen 
später  derbsckwieliges,  nack  der  Umgebung  ausstraklendes,  aus  zell- 
reickem  Bindegewebe  bestellendes  Narbengewebe  sick  entwickelt, 
oder  sie  trüben  sick  und  werden  bald  von  einem  dem  dipktkeriti- 
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seilen  nicht  unälinliclien  Belage  bedeckt,  bis  sie  schliesslich,  ge- 
schwürig  zerfallen.  Beim  Pferde  erreichen  die  Gesclnviü-e  mehr  als 
Handflächengrösse.  können  aber  bei  chronischem  Verlaufe  ebenso  wie 
auch  die  aus  zerfallenen  Knötchen  entsprungenen  später  doch  ver- 
narben. Um  die  Narben  herum  schiessen  oft  neue  Knötchen  auf, 
womit  der  ganze  locale  Process  von  neuem  angefacht  wii-d.  Die 
Schleimhaut  befindet  sich  im  Gebiete  all  dieser  Processe  in  einem 
Zustande  diffuser  katarrhalischer  Entzündung.  Bei  der  Eotzki-ank- 
heit  des  Menschen,  mit  welcher  wir  uns  hier  in  erster  Linie  zu 
beschäftigen  haben,  erstreckt  sich  die  Entzündung  gewöhnlich  auf 
die  Nasenbeine  und  die  dieselben  bedeckende  Haut,  es  werden  dann 
Knochen  und  Knorpel  entblösst  und  necrotisii'en:  an  der  Schleim- 
haut trifft  man  nur  selten  Spuren  eines  Vernarbimgsprocesses.  Mit 
der  Nasenaffection  geht  oft  ausgedelinte,  mit  Tlii'ombenbildung  ver- 
bundene Phlebitis  einher,  an  die  sich  gewölxolich  Lymphangoitis 
anschliesst,  auch  geht  der  Process  auf  die  Schleimhäute  der  Mund- 
höhle, der  Zunge,  der  Tonsillen  und  des  weichen  Gaumens  über, 
wo  sich  hauptsächlich  an  der  Uebergangsstelle  zum  harten  Gaumen 
oft  uni'egelmässig  gestaltete  Geschwüre  bilden,  welche  zur  Perfo- 
ration führen. 

Auf  der  Schleimhaut  des  Rachens,  im  Kehlkopfe  der  Trachea 
und  Bronchien  kommen  beim  Pferde  Eotzknötchen,  Geschwüre,  bei 
chronischem  Verlaufe  auch  derbe  Infiltrade  und  Narben  vor;  ähn- 
liche A'eränderungen  finden  sich  gelegentlich  in  den  Nebenhöhlen 
der  Nase  und  eustachischen  Eöhre,  dabei  sind  die  Kehlgangsdrüsen 
geschwollen,  verhärtet,  mit  Rotzknötchen  durchsetzt.  Auch  beim 
Menschen  sind  Veränderungen  des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre 
häufig,  in  einzelnen  Eällen  stellen  sie  die  alleinige  Manifestation 
der  stattgehabten  Erkrankung  dar,  das  Bindegewebe  findet  sich  oft 
in  der  Umgebung  der  Stimmritze  geschwellt,  die  Schleimhaut  stellen- 
weise eiterig  oder  briindig  zerstört,  im  Verlaufe  älterer  Processe 
kommt  es  mehi'mals  zru*  Zerstöriuig  der  Stimmbänder  und  einzelner 
Knorpel.  Der  geschwüiige  Zerfall  kann  sich  weiter  herab  auf  Luft- 
röhre und  Bronchien  erstrecken  und  fühi't  manchmal  zur  Narben- 
bildmig  mit  Verkrümmung  der  Knorpelringe. 

In  den  Lungen  kann  sich  die  Eotzki'ankheit  sowohl  primär 
—  Lungenrotz  —  als  auch  secundär  entwickeln.  Der  primäre  Lungen- 
rotz scheint  nach  den  Untersuchungen  von  Schütz  weniger  häufig 
vorzukommen,  als  von  Bollinger  angenommen  wurde.  Gewöhnlich 
zeigt  sich  die  Erkrankung  auch  hier  in  Gestalt  von  Knötchen,  deren 
Weiterentwicklung  nach  dem  Typus  der  Nasenknötchen  vor  sich 
2;eht.  Bei  Betrachtuna;  mit  freiem  Aue'e  erscheinen  sie  den  Tuberkel- 
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knötchen  sekr  älinlicli,  cloeli  kommen  sie  iiie  in  so  grosser  Anzahl  vor, 
"wie  Miliartuberkel,  und  sind  nach.  Leise  ring  mit  Capillargefässen 
versehen.  Bei  clu'onischem  Verlaufe  können  sie  einen  bedeutenden 
Umfang  erreichen,  und  wälu'end  sie  vom  Centrum  gegen  die  Peri- 
pherie zu  eitrig  zerfallen,  verkäsen  oder  verkalken,  bildet  sich  um 
sie  eine  bindegewebige  Kapsel.  Unterdess  kommt  es  in  den  benach- 
barten Lungenpartien  zur  Bildung  lobulärer  Entzündungen  —  Pneu- 
monia  malleosa  —  die,  einen  acuten  Verlauf  nehmend,  ziu-  Bil- 
dung umschriebener  Abscesse,  hämorrhagischer  oder  brandiger  Herde 
füliren  köiuaen;  bei  chronischem  Verlaufe  entstehen  sowohl  iu  diesen 
als  auch  in  entfernteren  Lungenpartien  gräulich-gelbe  oder  grau- 
weisse,  sulzige,  seltener  hämorrhagische,  ziemlich  dichte,  luftleere, 
den  tuberculösen  ähnliche  Infiltrate  (s.  Tafel  IV,  Fig.  4).  Käsiger, 
noch  häufiger  eiteriger  Zerfall  ist  ihr  gewöhnlichster  Ausgang,  doch 
kann  es  auch  zu  Bindegewebs-Hyperplasie  oder  Verkalkung  kommen. 
Die  Venen  des  Eespirations-Apparates  werden  oft  ergriffen ,  wodui-ch 
Thrombosen  imd  Eintritt  der  Eotzbacterien  in  die  allgemeine  Circu- 
lation  bedingt  werden  kann.  Wenn  derartige  Herde  unter  der  Pleura 
gelegen  sind,  so  entsteht  eine  Pleuritis  mit  fibrinösem  oder  hämor- 
rhagischem Producte  luid  führt  nachträglich  unter  geeigneten  Um- 
ständen zu  Pleuraverwachsungen. 

Der  Hautrotz  des  Pferdes  —  Wurm  —  äussert  sich  in 
Gewebsveränderungen,  die  in  der  Cutis,  dem  Unter hautzellgewebe 
tmd  den  angrenzenden  Muskeln  ihi'en  Sitz  haben.  In  der  Haut 
kommen  Ejiötchen  von  der  Grösse  eines  Hanf kornes  bis  einer  Erbse 
vor,  die  schnell  vereitern  und  kleine  Geschwüre  bilden;  im  Zell- 
gewebe werden  sie  bis  hühnereigross  und  zerfliessen  zu  grösseren 
Abscessen.  Die  einzelnen  Herde  hängen  vielfach  durch  entzündete 
und  eitrig  infiltrierte  Lymphgefässe  miteinander  zusammen.  Bei  dem 
chronischen  Hantrotz  kommt  es  manchmal  an  den  Extremitäten  imd 
am  Kopfe  zur  Entwicklung  einer  rotzigen  Pachydermie.  Beim 
Menschen  hat  die  rotzige  Hanterkrankung  ihren  Sitz  hauptsächlich 
in  der  Cutis,  es  entstehen  Herde,  die  die  Epidermis  tlieils  in  Gestalt 
von  Acuepusteln,  theils  von  grösseren  Eiterblasen  erheben  (Pempliigus 
malleosus) ;  diese  verwandeln  sich  nach  Diu'chbruch  der  Epidermishülle 
in  offene  Geschwüre,  welche  sich  zu  umfangreichen,  tiefen,  um-egel- 
mässig  gestalteten,  von  übelriechendem  Eiter  bedeckten  Substanz- 
verinsten vergrössern.  Im  UnterhautzeUgewebe  kann  sich  eine  diffuse 
plilegmonöse  Entzündung  entwickeln,  mit  welcher  Venenentzündungen 
einhergehen,  in  deren  Verlaufe  es  zu  einer  meist  in  eitrigen  Zerfall 
übergehenden  Thrombenbildung  kommt.  Die  Muskeln  erkranken 
theils   indem   die  Eotzentzündung   vom    Unterhautbindegewebe    auf 
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diese  übergreift,  tlieils  aber  entsteht  die  Muskelentzündung  primär. 
Dies  ist  beim  MenscherL  hauptsäclilich  im  biceps,  im  bracliialis  int., 
im  pectoralis  major  und  deltoideus,  den  Gastroonemiis  der  Fall.  All 
diese  Infiltrate  können  in  Erweicliung  übergehen,  durchbrechen  und 
Geschwüre  bilden.  Bei  chronischem  Verlaufe  kommt  es  vor,  dass 
die  Geschwüre  auf  der  einen  Seite  vernarben,  während  sie  auf  der 
anderen  weiter  fortschreiten  (Lupus  malleosus). 

Die  Sclileimhaut  des  Magens  und  Darmes  ist  meistens  normal, 
manchmal,  besonders  im  Dickdarm,  kataiThalisch  entzündet.  Wyss 
fand  auf  der  Magenschleimhaut  Knötchen  und  Hämorrhagien.  Li  der 
Leber  finden  sich  trübe  Schwellung  der  Zellen,  allgemeine  Volums- 
vergrösserung,  dann  auch  Rotzknötchen  und  Knoten,  ein  anderesmal 
wieder  kleinere  und  grössere  multiple  Abscesse,  die  auf  metastatischen 
Ursprung  hinweisen.  Auch  in  den  Galleugängen  wurden  Geschwiü-e 
beobachtet.  Die  Milz  ist  meistens  gross,  weich,  blutreich,  sie  enthält 
manchmal  keilförmige  Abscesse,  manclimal  Knötchen  und  Knoten 
von  verschiedener  Grösse.  Die  Herzmuskulatur  lässt  manchmal  paren- 
chymatöse Degeneration  erkeimen,  in  den  Nieren  finden  sich  öfter 
trübe  Schwellung,  punktförmige  Blutungen,  manclimal  punktförmige 
Entzündungen.  Li  den  Hoden,  die  bei  dem  Menschen  nur  selten,  bei 
Pferden  viel  häufiger  ergriffen  werden,  finden  sich  bald  wenige,  bald 
unzählige,  meistens  miliare  Herde,  gleicherweise  in  den  Nebenlioden. 
Li  einzelnen  Fällen  kommt  es  zu  sehr  umfangreichen  Infiltrationen, 
Sarcocele  malleosa.  —  Periost  und  Knochen,  besonders  die 
Schädelknochen,  können  zumtheile  vom  Bindegewebe  übergreifen- 
den, zumtheile  selbständig  auftretenden  Rotzerkrankungen ,  in 
Gestalt  von  Eotzknötchen ,  eitriger  Infiltration,  Garies  oder  Necrose 
unterworfen  sein.  Das  Knochenmark  zeigt  sich  mehr  diffus  erkrankt, 
das  Gewebe  öfters  von  Fettknötchen  erfüllt,  und  sahen  Puskarew 
und  Uskow  mehreremal  von  hier  ausgehende  Fettembolien  in  den 
Lungen  entstehen.  Häufig  sind  eitrige  Entzündungen  in  den  Ge- 
lenken. Bei  Pferden  und  Menschen  sind  auch  Ablagerungen  im 
Gehirne  und  in  der  Parotis  beobachtet  worden.  Im  Gehirne  kommen 
bei  dem  Pferde  multiple  Blutungen  vor. 

Das  Blut  ist  dünnflüssig,  die  rotlien  Blutkörperchen  klebrig, 
die  Leucocythen  beim  Pferde  —  wie  schon  Delafonde  beobachtete 
—  oft  bedeutend  vermehrt. 

Symptome  und  Verlauf. 

Der  klareren  Uebersiclit  wegen  ist  es  bei  der  chronischen  Rotz- 
krankheit des  Pferdes  zweckmässig,  den  Naseni-otz  und  Hautrotz 
abgesondert  zu  betrachten:  beide  Formen  können  thatsächlich  dm'cli 
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längere  Zeit  getrennt  bestehen,  die  ßegel  ist:  class  sie  entsprecliend 
der  gieiclien  pathologisclien  Grundlage  in  einander  übergehen.  Bei 
der  acuten  Form  hat  eine  solche  Unterscheidung  keine  Berechtigung, 
nachdem  die  verschiedenen  Localerkrankungen  in  rascher  Folge 
theils  nach-,  theils  nebeneinander  auftreten. 

Der  chronische  Hautrotz  (Wurm)  erweist  sich  als  mildere 
Form  der  KJrankheit,  indem  die  G-ewebserki-ankrmgen  auf  die  Haut- 
decken und  ihi'B  Adnexe  beschränkt  bleiben  können,  ja,  in  seltenen 
Ausnahmsfällen  auch  Natur-  oder  Kunstheilung  vorkommen  soll. 
Vom  JSTasem'otz  wird  das  nicht  behauptet. 

Der  Hautrotz  erscheint  in  Form  von  Knoten,  Strängen  und 
mehr  diffusen  geschwulstartigen  Grebilden.  Die  ersteren  befinden 
sich  theils  im  Hautgewebe  als  linsengrosse,  dichtstehende  Knötchen, 
theils  in  dem  Unterhautzellgewebe  und  den  unterhegenden  Muskeln 
als  grössere,  den  Umfang  eines  Hühnereies  und  mehr  erreichende 
Geschwülste;  sie  vermehren  sich  bald  sehr  langsam,  bald  nach  Art 
einer  acuten  Eruption  und  erheben,  wenn  sie  zaUreich  sind,  die 
Haut  in  dichtstehende  wurstförmige  Wülste,  eine  Gestaltung,  wegen 
welcher  Yegetius  der  Krankheit  den  N"amen  Morbus  farciminosus 
gab.  Die  anfangs  empfindhchen  und  etwas  teigig  anzufühlenden 
Gebilde  werden  bald  hart  und  unschmerzhaft,  erweichen  dann  central 
und  brechen  auf,  worauf  eine  fadenziehende,  gelbliche,  ölige  Flüssig- 
keit (Eotzöl)  oder  Jauche  entleert  wird.  So  bilden  sich  Geschwüre 
mit  scharf  geschnittenen,  harten,  aufgeworfenen  Eändern  und  fahlem, 
speckigem  Grund  (Wurmgeschwüre).  Die  Stränge  entsprechen  ent- 
zündeten und  in  ihren  Wandungen  verhärteten  Lymphgefässen ,  die 
als  cylindrische ,  gerade  oder  gewimdene,  federkiel-  bis  fingerdicke 
Gebilde  sich  über  die  Hautfläche  erheben.  Sie  zeigen  sich  besonders 
an  der  Seitenfläche  des  Kopfes  und  Halses,  an  den  inneren  Flächen 
der  GKedmassen,  über  den  unteren  Kippen  und  an  anderen  Stellen. 
An  dem  Entzündungsstrange  erweichen  allmählig  einzelne  Stellen, 
die  sich  dann  kugelartig  erheben  rmd  dm'ch  ihre  Anordnimg  die 
Kosenkranzform  nachahmen;  auch  diese  Erweichungsherde  brechen 
durch  und  werden  zu  Geschwüren  umgewandelt;  die  den  entzündeten 
Lymphgefässen  zugehörigen  Lymphdrüsen  schwellen  an,  sind  an- 
fangs schmerzhaft,  etwas  teigig  anzufühlen,  werden  dann  nach  Ver- 
schAvinden  des  entzündlichen  Oedems  unempfindüch  und  hart,  an  den 
meisten  ist  die  Härte  andauernd,  manche  Drüsen  erweichen  unvoll- 
ständig und  brechen  gewöhnhch  mit  starrandigen  Oeffnungen  auf. 

Den  beschi'iebenen  Geschwülsten  reihen  sich  dann  noch  aus- 
gedehnte HaiTtiufiltrate  an,  die  schnell  eitrig  zerfliessen,  doch  auch 
zur  Bildung  derber  sclerotischer  Narben  fühi-en  können;  ferner  das 
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Aiiftreten  von  ausgedekaten,  töchst  schmerzhaften  Infiltrationen  der 
Extremitäten,  die  aber  allmählig  auch  schmerzlos  und  indurirt 
werden  und  endlich  ulceriren.  Dann  kommt  mehrmals  die  specifische 
Anschwellung  der  Hoden  hinzu. 

Der  chronische  Nasenrotz  kennzeichnet  sich  hauptsächlich 
durch  die  schon  von  Chabert  als  Cardinalsymptome  bezeichneten 
Erscheinungen,  nämlich  das  Nasengeschwür,  die  Eotzdrüsen  und  den 
Nasenfluss. 

Das  Eotzgeschwür  sitzt  gewöhnlich  an  der  Nasenscheidewand, 
geht  theils  aus  Pusteln,  theils  aus  Knötchen  hervor,  es  erreicht  all- 
mählig grosse  Dimensionen,  greift  zugleich  in  die  Tiefe  und  zer- 
stört die  Nasenscheidewand;  am  Grunde  der  Geschwüre  befinden  sich 
zarte  Granulationen,  die  oft  von  weichen,  aus  theilweiser  Vertrock- 
nung  der  Secrete  hervorgehenden  Borken  bedeckt  sind.  Zwischen 
den  Geschwüren  befinden  sich  kleinere  und  grössere  Erosionen. 
Bleibt  das  Thier  am  Leben,  so  können  sich  allmählig  derbe,  strah- 
lige Narben  bilden,  die  später  zum  Sitze  weiteren  geschwiü-igen 
Zerfalles  werden. 

Am  Boden  der  Mundhöhle  entwickelen  sich  Lymphdrüsen- 
geschwülste mit  unebener,  drusiger  Oberfläche,  welche  besonders 
dem  Kieferaste  und  den  tieferen  Geweben  fest  anliegen. 

Diesen  Process  begleitet  ein  verschieden  reichlicher  Aiisfluss 
einer  anfangs  hellen,  klebrigen,  später  puriformen  gelblichen,  ins 
Grüahche  schimmernden,  öfters  blutgestriemten  luxcl  luftblasen- 
haltigen  Flüssigkeit,  die  gewöhnlich  geruchlos  ist.  Die  Flüssigkeit 
klebt  und  vertrocknet  leicht  um  die  Nasenöffnung  und  an  der  Ober- 
lippe. Manchmal  zeigt  sich  die  Nasenerkrankung  einseitig  und  dann 
vorwaltend  auf  der  linken  Seite. 

Neben  diesen  vollständig  ausgeprägten  Fällen  gibt  es  auch  un- 
deutliche, bei  denen  die  einzelnen  Erscheinungen  mangelhaft  zur 
Entwicklung  kommen,  bis  zu  denjenigen  unentwickelten  und  „gut- 
artigen", wie  sie  in  Frankreich,  Italien,  Südrussland  melrrfach  vor- 
kommen und  als  „Südlicher  Hotz"  bezeichnet  werden  (Semmer, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Thiermedicin,  Bd.  XX),  und  die  eben  deswegen 
am  ehesten  die  Gefahr  mit '  sich  führen ,  bei  dem  Wartimgspersonal 
und  anderen  Menschen  Ansteckung  hervorzubringen. 

Die  den  Localprocess  begleitenden  Allgemeinerscheinungen 
sind  im  Anfange  manchmal  sehr  gering,  später  stellen  sich  Mangel 
au  Esslust,  Abmagerung,  Kraftabnahme  ein,  das  Haarkleid  wird 
glanzlos,  struppig,  leichter  Husten,  accelerirtes ,  unregelmässiges 
Athmen  kennzeichnen  die  eingetretene  Lungenafifection,  später 
kommen  Entzündungen  der  Gelenke,   Sehnenscheiden  und  Muskeln, 
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der  Hoden  und  dazu  die  Symptome  des  Hautrotzes,  sowie  anderseits 
wieder  der  primäre  Hautrotz  sich  zuletzt  mit  den  Erscheinungen  des 
Nasenrotzes  zu  vereinigen  pflegt. 

Bei  der  acut  verlaufenden  Eotzkrankheit  kommen  diese 
beiden  Formen  zu  einem  Krankheitsbilde  mit  einander  vereint  zum 
Ausdruck.  Dem  Ausbruche  derselben  gehen  auffällige  Prodromal- 
erscheinungen  voran,  namentlich  hochgradige  Schwäche  und  Ver- 
änderimg des  Haares,  die  Tliiere  erzittern  im  Fieberfrost,  dabei  ist 
die  Haut  heiss,  die  Temperatur  steigt  bis  zu  42"  und  höher,  die 
übrigen  Fiebererscheinungen  bezeichnen  schon  früh  eine  bedeutende 
Adynamie.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  geröthet  mit  einem 
icterischen  Anflug.  Die  ßespiration  ist  frequent,  die  Exspiration 
mühsam,  die  Thiere  fallen  schnell  hochgradig  ab.  Nach  ein  bis  zwei 
Tagen  beginnen  die  Eruptionen.  An  der  Nasenschleimhaut  bilden  sich 
Pusteln,  die  schnell  aufbrechen,  exulceriren,  vielfach  zu  ausgedehn- 
ten Substanzverlusten  confluiren;  an  vielen  Stellen  zeigt  sich  G-an- 
gränescenz  der  Schleimhaut,  die  dann  in  grossen  Lamellen  abgelöst 
wird;  durch  theilweise  Vertrocknung  der  Secrete  bilden  sich  weiche 
Schorfe,  die  leicht  ausgepustet  werden,  der  Nasenausfluss  ist  anfangs 
dünn,  gelblich-röthlich,  später  eitrig,  rostfarbig  oder  mit  vielem  Blut 
imtermischt,  oft  stinkend.  Es  entstehen  schmerzhafte  Lymphdrüsen- 
schwelhingen,  die  manchmal  vereitern.  Durch  Schwellung  der  Ge- 
webe werden  die  Nasenlöcher  verengt,  infolge  der  Zerstörung  der 
Eelilkopfgebilde  wird  das  Athmen  laut,  rauh ;  dann  entstehen  schnell 
verjauchende  Eotzstränge  an  den  Wangen,  die  Augenbindehäute 
schwellen  an,  und  aus  den  Augenwinkeln  rinnt  reichlicher,  dünner 
Eiter. 

Zu  gleicher  Zeit  entwickeln  sich  rapid  und  ausgedehnt  die  Er- 
scheinungen des  acuten  Hautrotzes,  auch  die  Gelenke,  Sehnenscheiden, 
Muskeln  und  Hoden  werden  in  gleich  rapider  Weise  in  den  Process 
einbezogen,  und  die  so  beschaffenen  Fälle  endigen  in  km-zer  Zeit 
tödlich.  Immerhin  gibt  es  auch  mildere  Fälle,  in  denen  die  Er- 
scheinungen langsamer  zur  Entwicklung  kommen,  weniger  heftig 
sind  oder  aiich  scheinbar  sich  bessern.  Die  Angaben  von  wirklicher 
Heilung  acut  verlaufender  Fälle  scheinen  auf  Täuschung  zu  beruhen, 
selbst  der  Uebergang  des  acuten  in  den  chronischen  Verlauf  gehört 
zu  den  grössten  Seltenheiten. 

ßotzkrankheit  des  Menschen. 

Nur  zum  Zwecke  der  deutlicheren  Beschreibung  wollen  wir 
auch  den  Hautrotz  und  Nasenrotz  des  Menschen  einer  getrennten 
Darstellung  unterziehen,  in  der  Wirklichkeit  ist  ihr  Auftreten  nur 
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räumlicli  tind  zeitlicli  getrennt,  im  concreten  Falle  wird  das  Krank- 
heitsbild  mit  seltenen  Ausnahmen  durch  Vereinigung  beider  ge- 
schaffen. 

Bei  acutem  Verlaufe  der  Eotzkranhheit  lassen  sich  wie  bei  den 
acuten  fieberhaften  Exanthemen,  öfters  ein  Stadium  Prodromorum, 
Invasionis  und  Eruptionis  unterscheiden,  die  jedoch  nicht  streng 
von  einander  abgegrenzt  werden  können. 

Nach  Aufnahme  des  Eotzgiftes  vergehen  gewöhnlich  3  —  5 
Tage,  manchesmal  auch  2 — 3  Wochen,  bevor  die  ersten  krankhaften 
Erscheinungen  auftreten.  Schon  in  diesem  Stadium  der  Incubation 
stellen  sich  bei  vielen  Kranken  Unbehagen,  Appetitlosigkeit,  Brecli- 
reitz,  Kopf-  und  Gliederschmerzen  ein,  wonach  in  der  grösseren 
Gruppe  der  acut  verlaufenden  Fälle  der  acute  Hautrotz,  acuter 
"Wurm,  Malleus  farciminosus  acutus  zum  Vorschein  kommt. 

Erfolgt  die  Infection  durch  die  verletzte  Haut,  so  entwickelt 
sich  an  dieser  Stelle  eine  leichte  Infiltration,  die  dann  wieder  ver- 
schwinden kaim,  die  Wunde  vernarbt,  um  nachträglich  abermals 
aufzubrechen,  oder  es  entwickelt  sich  aus  derselben  von  vorneherein 
ein  Geschvrär  mit  aufgeworfenen,  zackigen  Rändern  imd  speckigem 
Grund,  von  welchem  ausgehend  schmerzhafte,  rothe,  manchmal 
knotige  Streifen  als  Ausdruck  entzündeter  Lymphgef  ässe  manchmal  bis 
zu  ebenfalls  geschwollenen  schmerzhaften  entzündeten  Lymphdrüsen 
hinziehen.  Blitunter  kommt  es  auch  zu  Venenentzündungen.  Sitzt 
die  Affection  an  den  Extremitäten,  dann  wird  das  Glied  ödematös, 
manchmal  auch  phlegmonös  geschwollen,  wobei  die  bedeckende 
Haut  erysipelartig  entzündet  erscheinen  kann.  In  dem  Bereiche 
der  Infiltrate  kommt  es  zur  Bildung  mehrfacher  Zellgewebsabscesse. 

In  anderen  FäUen  fehlt  jedwedes  Zeichen  einer  stattgefundenen 
Inoculation  des  Giftes,  und  die  Erkrankung  beginnt  :nit  allgemeinen 
Prodromalerscheinungen,  Frösteln,  Verdauungsstörungen,  manchmal 
heftigen  Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  bedeutender  Schwäche. 

Ist  die  Inoculation  an  der  Gesichtshaut  erfolgt,  so  wü'd  es 
gleichfalls  oft  von  einer  erysipelatösen  Entzündung  übergössen,  die 
sich  auf  die  behaarte  Kopfhaut  ausdehnen  kann;  das  Unterhaut- 
zellgewebe erscheint  derb  infiltrirt,  die  Augenlider  schwellen  öde- 
matös an,  aus  der  Augenüdspalte  sickert  eitriger,  schmutzig- röth- 
licher  Schleim,  auf  der  entzündeten  Haut  kommt  es  zur  Bildung 
kleinerer  und  grösserer  Phlictenen. 

Nachdem  diese  Erscheinungen  3  —  7  Tage  angedauert  haben, 
treten  auch  an  von  der  Eintrittspforte  entfernten  Stellen  neue  Locali- 
sationen  auf.  Es  sind  dies  theils  indolente,  teigig  anzufühlende  Ge- 
schwülste,  die  in  der  kürzesten  Zeit,  in    1—2  Tagen,    eiterig  zer- 
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fliessen,  theils  tiefgeröthete  sclimerzhafte  Beulen,  deren  Inhalt  sich 
als  Blut,  blutige  Jauche  und  nur  selten  als  reiner  Eiter  erweist. 
Die  die  Geschwülste  bedeckende  Haut  bricht  auf,  es  entwickeln 
sich  tiefe,  kraterförmige  Geschwüre,  oder  sie  wird  gangränös,  und 
die  Gangrän  fülrrt  namentlich  an  den  Extremitäten  zu  ausgedehnten 
Devastationen ,  so  dass  Fascien,  Muskel  und  Sehnen  wie  präparirt 
frei  liegen. 

In  allen  Fällen  acuter  Eotzerkrankung  tritt  auch  Fieber  auf. 
Dasselbe  beginnt  manchmal  mit  Frösteln  und  steigt  mit  stetig  ab- 
nehmenden Morgenremissionen  von  Tag  zu  Tag  allmählig  höher,  so 
dass  es  den  staifelförmigen  Gang  des  beginnenden  Abdominaltyphus 
nachahmt.  In  anderen  Fällen  sind  die  Remissionen  tiefer,  selbst 
intermittirende  Fieber  wurden  beobachtet,  in  einzelnen  Fällen  sogar 
mit  tercianem  Typus.  Meistens  verläuft  das  Fieber  in  unregelmässiger, 
atypischer  "Weise,  und  ohne  zu  den  loealen  Vorgängen  ein  constantes 
Verhältniss  zu  zeigen,  bis  unter  gewöhnhch  stärkerem  Ansteigen  der 
Temperatur  und  zunehmender  Schwäche  des  Kranken  sich  zwischen 
6  bis  12  Tagen  eine  meist  ausgedehnte,  eigenartige  Eruption  auf 
der   Haut  einstellt. 

Der  Hautausschlag  zeigt  sich  anfangs  in  der  Gestalt  rother, 
flohstichäh n  1  icher  Flecken,  die  sich  dann  papelartig  erheben  und  in 
Eiterpusteln  übergehen,  die  auf  verhärteter  Basis  sitzen.  Sie  sind 
in  manchen  Fällen  spärlich,  in  anderen  erstrecken  sie  sich  in  grosser 
Zahl  auf  das  Gesicht,  Stirne,  Extremitäten,  sogar  auf  die  Schleim- 
haut des  Mundes,  der  Eachengebilde,  Nase  und  Conjunctiva,  so  dass 
das  KJrankheitsbild  einigermassen  an  die  Variola  erinnert.  Doch 
felilt  an  den  Pusteln  mit  seltenen  Ausnahmen  die  centrale  Delle. 
Die  Angabe,  dass  die  Eotzpusteln  „nie"  gedellt  wären,  geht  nach 
m.einer  eigenen  Erfahrung  zu  weit.  Die  Eiterpusteln  stehen  getrennt 
oder  in  Gruppen,  nachbarliche  können  confluiren,  und  inzwischen 
kommt  es  zum  Aufsehiessen  neuer,  grösserer,  blutiges  Serum  ent- 
haltender Blasen,  die  platzen  oder  vertrocknen  und  sich  zu  Ge- 
schwüren umbilden,  die  wieder  gangränös  werden  können.  Diese 
Eruption  wird  gewöhnlich  von  hochgradig  zunehmendem  Kräfte- 
verfall des  Kranken  und  profusen  Scliweissen  begleitet.  Bald  nach- 
her stellen  sich  leichte,  mit  Somnolenz  abwechselnde  Delirien  ein, 
es  kommen  zuerst  spärliche,  daim.  häufigere,  oft  penetrant  stinkende 
Diarrhöen;  im  subcutanen  Bindegewebe  und  den  Muskeln  entstehen 
oft  unbemerkt  neue  Abscesse,  die  gangränösen  Hautpartien  nehmen 
an  Zahl  und  Umfang  zu,  in  den  meisten  Fällen  erscheinen  auch  Zeichen 
der  gleich  zu  beschreibenden  Nasenerki-ankung,  der  Puls  wird  fre- 
quent,    dünn,    intermittirend ,    die    Respiration    unregelmässig,    und 
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unter  zuuelimender  allgemeiner  Erschöpfung,    manclimal  imter  Er- 
scheinungen  von  Lungenentzündung  oder  Oedem  erfolgt  der  Tod. 

In  einer  kleineren  Zahl  der  Fälle  entwickelt  sich  nach  er- 
sichtlicher Inoculation  oder  ohne  solcher  gleich  von  vorneherein  der 
—  primäre  —  acute  Nasenrotz. 

Infolge  der  Schleimhautschwellung  werden  die  Nasengänge 
verengt,  später  unter  llitwirkung  der  Secrete  verstopft,  das  Athmen 
erschwert.  Aus  der  Nase  sickert  anfangs  wenig  klebriger  Schleim 
oder  Blut,  später  wird  der  Nasenausfluss  reichlicher,  schleimig-eitrig, 
röthlich.  Die  Nasenwurzel  röthet  sich,  schwillt  an,  von  da  ausgehend 
entwickelt  sich  oft  eine  erysip)elatöse  Entzündung  der  Gesichtshaut, 
wie  wir  sie  oben  beschrieben  haben,  nur  meistens  intensiver,  mit 
manchmal  auf  das  halbe  Gesicht  verbreiteter  gangränöser  Zerstörung. 
Seltener  kommt  es  zu  erysipelatösen  Entzündungen  an  anderen  Körper- 
theilen.  Das  Zahnfleisch  ist  geschwollen,  blutig  suffundirt  mid  von 
Geschwüren,  russartigen  Borken  besetzt,  die  Stimme  wird  heiser, 
der  Athem  stinkend,  das  Schlucken  erschwert.  Parotis  imd  Sub- 
maxillardrüsen  schwellen  an  und  vereitern  oder  verjauchen  manchmal. 
Die  Nasenöffntmgen  werden  mit  klebrigem,  eingedicktem  Secret 
umsäumt,  die  Ränder  erodirt  oder  geschwürig,  die  Nasenschleimhaut  er- 
scheint geröthet  und  ebenfalls  mit  Erosionen  oder  Geschwiü'en  besetzt, 
die  Geschwüre  greifen  manchmal  in  die  Tiefe,  zerstören  Knorpel 
und  Knochen  und  verm-sachen  Perforation  der  Nasenscheidewand. 

So  wie  bei  dem  acuten  Hautrotz  entwickeln  sich  auch  hier 
secundäre  Abscesse,  Haut-  imd  Muskelbeulen,  Lymphgefäss-  rmd 
Drüsenentzündungen,  und  zu  Ende  der  ersten  oder  im  Verlaufe  der 
zweiten  "Woche  erscheint  die  pustulöse  Eruption.  Gewöhnlich  tritt 
auch  ein  quälender  Husten  auf,  mit  dem  die  Kranken  einen  röth- 
lich-himbeerfarbigen,  eitrig- schleimigen,  manchmal  jauchigen,  übel- 
riechenden Auswurf  entleeren.  Bei  der  Lungenuntersuchung  zeigen 
sich  anfangs  katarrhalische  Geräusche,  später  die  Zeichen  mehr 
weniger  ausgedehnter  Infiltrationen.  Dazu  kommen  noch  eitrige 
Gelenks-  oder  periarticuläre  Entzündungen,  ferner  multiple  Blutungen 
in  verschiedenen  Theilen.  Im  Uebrigen  ist  der  Verlauf  dem  des 
acuten  Hautrotzes  gleich,  nm-  tritt  der  Kräfteverfall  vielleicht 
schneller  und  intensiver  auf.  Die  Kranken  sterben  bei  fortschreiten- 
der Trübung  des  Bewusstseins,  nachdem  noch  coUiquative  Schweisse 
und  Diarrhöen  vorangingen,  manchmal  unter  Convulsionen  oder 
unter  vollständiger  Erschöpfung  im  Verlauf  der  zweiten  oder  dritten, 
seltener  der  vierten  Woche  der  Krankheit. 

Viel  schneller  verläuft  der  acute  Eotz,  wenn  er  sich  aus 
früher  bestandener  chronischer  Eotzkrankheit  secundär   entwickelt; 
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in  solchen  Fällen  tritt  der  Tod  schon  am  zweiten  oder  dritten 
Tage   ein. 

Der  Tod  ist  gewiss  der  gewöhnliche  Ausgang  des  acuten 
Rotzes;  doch  wollen  wir  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  Hertwig 
zwei  Fälle  von  geheiltem  acuten  Rotz  mitgetheilt  hat;  ähnliche, 
freilich  weniger  streng  diagnosticirte  Fälle  wurden  auch  von  Lure, 
Mackenzie  und  anderen  mitgetheilt. 

Nicht  alle  Fälle  der  acuten  Rotzkrankheit  bieten  den  oben 
beschriebenen  typischen  Verlauf;  eine  nicht  geringe  Zahl  derselben 
weicht  sowohl  in  Bezug  auf  Gruppirung  der  Localerscheinungen, 
als  auch  in  Bezug  auf  das  Fieber  mehr  oder  weniger  von  derselben 
ab,  und  in  einzelnen  Fällen  ist  das  Krankheitsbild  bis  ziur  Unkennt- 
lichkeit verschwommen. 

An  Beispielen  der  letzteren  Fälle  bietet  die  Literatur  eine  reich- 
liche Auslese;  ich  selbst  hatte  wiederholt  G-elegenheit,  solche  Fälle 
zu  beobachten,  von  denen  ich  einige  kurz  anführen  will. 

Im  Jahre  1873  erkrankten  im  Stalle  eines  Grossfuhrmannes 
mehrere  Pferde  an  Rotz,  die  Erkrankungen  wui-den  von  ihm  geheim 
gehalten,  und  im  November  d.  J.  erkrankten  dann  fast  gleichzeitig 
fünf  Angestellte  des  Stalles  an  acutem  Rotz,  zwei  von  ihnen  wru-den 
nach  der  mir  unterstehenden  Klinik  gebracht.  Bei  keinem  derselben 
konnte  eine  Inoctilationsstelle  nachgewiesen  werden. 

Bei  dem  einen  wurden  am  Tage  der  Aufnahme  —  beiläufig  der 
dritte  Tag  der  ausgesprochenen  Erkrankung  —  neben  Abgeschlagen- 
heit, Kopfschmerz,  stark  belegter  Zunge,  geröthetem  Rachen,  Bauch- 
auftreibung  und  Constipation:  39-1  Temperatur  und  Milzanschwel- 
lung constatirt.  In  den  folgenden  acht  Tagen  stieg  die  Temperatur 
bis  auf  40'3''  abends  und  39  —  39-6**  morgens;  die  Milzgeschwulst 
nahm  zu,  die  Schwäche  wurde  hochgradiger,  ohne  dass  in  den  ersten 
acht  Tagen  der  Beobachtung  irgendwelche  auf  Rotz  hinweisende  ört- 
liche Symptome  aufgetreten  waren.  Unter  anderen  Umständen  wäre 
die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  ganz  berechtigt  gewesen,  selbst- 
verständlich wurde  sie  in  Anbetracht  der  Provenienz  des  Kranken 
in  der  Schwebe  gehalten,  bis  am  zehnten  Tage  der  klinischen  Be- 
obachtung der  charakteristische  Rotzausschlag  jedem  Zweifel  ein  Ende 
machte.     Der  Tod  erfolgte  unter  Zeichen  einer  Lxmgenentzündung. 

Bei  dem  zweiten  Kranken  gesellten  sich  zu  einem  auf  massiger 
Höhe  durch  mehrere  Tage  schwankenden  Fieber  Gelenksschwellungen 
mit  heftigen  Schmerzen,  so  dass  das  Krankheitsbild  einer  rheuma- 
tischen Polyarthritis  ganz  wohl  entsprach,  bis  die  diffuse,  tiefrothe 
Verfärbung  und  Entzündung  der  über  den  betroffenen  Gelenken 
gelegenen  Haut,    die  in  den  Muskeln,  hauptsächlich  den  Schenkel- 
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aclductoren  tind  'Wadeiimuskeln  sicti  entwickelnden  Beulen  im  Ver- 
eine mit  den  ätiologischen  Daten  die  Diagnose  sicherten.  Zum 
Schlüsse  trat  auch  ia  diesem  Falle  acute  Lungeninfiltration  auf, 
Pusteleruption  kam  zögernd  und  nur  in  sehr  discreter  "Weise  zum 
Ausbruche.  Bei  der  Section  war  neben  Abscessen  in  den  Gelenken, 
Muskeln,  Lunge  und  Zellgewebe  ein  fast  bohnengrosser  harter  Eotz- 
knoten  in  der  Morgagni'schen  Tasche  des  Kehlkopfes  zu  finden. 

Ein  dritter  FaU,  der  im  Jahre  1895  zu  meiner  Beobachtung 
kam,  betraf  einen  kräftig  gebauten,  reichen  Grundbesitzer,  bei  wel- 
chem die  Art  des  Zustandekommens  der  Infection  bis  zu  Ende  un- 
geklärt blieb.  Bei  vom  Anfange  an  hohem  Fieber  waren  vehemente 
Glieder-  und  Gelenkschmerzen  vorhanden,  so  dass  der  behandelnde 
Arzt  ein  rheumatisches  Leiden  diagnosticirte.  Am  vierten  Tage  der 
Erkrankung  zur  Consultation  beigezogen,  musste  die  auffallend  hoch- 
gradige Schwäche,  nachweisbare  Milzschwellung,  der  weiche,  grosse 
Puls  auf  den  Gedanken  eiaer  schweren  Blutinfection  führen,  doch 
ohne  eine  specielle  Diagnose  zu  ermöglichen.  Am  fünften  Tage  unter 
enormer  Schmerzhaftigkeit  des  rechten  Armes,  Schwellung  des  rech- 
ten Handgelenkes  mit  intensiver  Röthung  der  darüber  liegenden 
Haut.  Am  sechsten  Tage  intensive  Periarthritis  ebendort,  Aufschiessen 
von  eiterhaltigen  Bläschen  und  Blasen  über  dem  Gelenke  und  Meta- 
carpus,  abends  Auftreten  massig  zahkeicher  Papeln  an  verschiedenen 
Körpertheilen;  am  siebten  Tage  Weiterentwicklung  derselben  zu  aus- 
gesprochenen Rotzpusteln,  nebstdem  Schwellung  der  Nasenschleim- 
haut,  Röthung  der  Nasenwurzel.  Der  ganze  rechte  Handrücken  zeigt 
sich  von  einer  einzigen,  dünnen,  röthlich  durchschimmernden,  blutigen 
Eiter  enthaltenden,  schlotterigen  Blase  bedeckt.  Dabei  Sopor,  in  der 
Nacht  Exitus.  — 

Der  chronische  Rotz  des  Menschen  entwickelt  sich  wie  beim 
Thiere,  äusserst  schleichend.  Bei  nicht  nachweisbarer  Lioculation 
ist  es  manchmal  eine  3 — 4  Tage  andauex-nde  Febricitation ,  die  den 
Beginn  der  Krankheit  bezeichnet.  Li  der  Regel  fehlt  das  Fieber  ganz. 
Ist  eine  Inoculation  durch  irgendwelche  Hautverletzung  erfolgt,  so 
entstehen  an  derselben  ähnliche  Vorgänge,  wie  wir  sie  bei  der  Ent- 
stehung der  acuten  Erkrankung  angeführt  haben,  nur  entwickeln 
sie  sich  langsamer,  verschwinden  wohl  auch  wieder,  und  erst  nach 
einiger  Zeit  entwickelt  sich  die  Krankheit  unter  dem  Bilde  des  Haut- 
oder Nasenrotzes. 

Bei  dem  chronischen  Hautrotz  sind  die  Vorgänge  imWesent- 
lichen  dieselben  wie  bei  der  acuten  Form,  nur  erscheinen  sie  in 
anderer  Reihenfolge.  In  den  ersten  5 — 6  Wochen  klagen  die  Ki'anken 
oft   über    erhebliche   Schmerzen  in  Gliedern  und  Gelenken.     Diese 
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lassen  dann  nach.  Erst  nach  einer  zwei,  drei  "Wochen,  einen  Monat 
und  darüber  währenden  Pause  entwickeki  sich  die  Haut-  und  Muskel- 
knoten, zuerst  in  spärlicher  Zahl.  Dann  bilden  sich  Abscesse,  die 
sich  allmählig  vermehren  und  vergrössern,  manchmal  enorme  Eiter- 
massen beherbergen,  endlich  durchbrechen  und  zu  Geschwüren  um- 
gewandelt werden.  Mit  Yorliebe  bilden  sich  Abscesse  in  den  peri- 
articulären  Geweben.  Die  Geschwüre  können  einige  Zeit  hindm-ch 
Neigung  zur  Vernarbung  bethätigen,  einzelne  auch  ganz  ver- 
narben, ja  es  kann  vorkommen,  dass  für  die  Dauer  eines  oder  meh- 
rerer Monate  sämmtUche  Ejrankheitserscheinungen  verschwinden,  um 
dann  von  neuem  hervorzubrechen.  Eecrudescenzen  luid  Stillstand 
können  abwechselnd  in  einzelnen  milderen  Fällen  sich  wiederholen 
imd  die  Krankheit  sich  2  —  o  Jahre  hinziehen.  BoUinger  beob- 
achtete einen  1 1  Jahre  dauernden  Fall.  Abweichend  von  dem  Haut- 
rotz der  Thiere  und  dem  acuten  Hautrotz  des  Menschen  kommen 
Lymphgefäss-  und  Drüsenentzündungen  bei  dem  chronisch  verlaufen- 
den selten  vor.  Ebenso  kommen  Hauteruptionen  selten  zu  Stande. 
Die  Ernährung  bleibt  ziemlich  lange  befriedigend,  doch  zum  Schlüsse 
gehen  auch  diese  Processe  meistens  in  acute  über  und  enden  oft 
unter  vorhergehender  Combination  mit  Nasenrotz  in  kurzer  Zeit 
tödhch. 

AVo  der  Process  bis  zu  Ende  chronisch  bleibt,  gehen  die  Kran- 
ken unter  Bildung  von  zahlreichen  grossen,  oft  riesigen  Abscessen, 
Lymphgefäss-  und  Venenentzündungen,  hektischem  Fieber  unter 
grösster  Erschöpfung  zugrunde. 

Der  Beginn  des  chronischen  Nasenrotzes  ist  dem  des  Haut- 
rotzes ähnlich,  nur  stehen  die  Symptome  der  Erkrankung  der  Ee- 
spirationsorgane  in  der  Vorderreihe,  ein  Gefühl  von  Völle  in  der  Nase, 
ein  mehr  trockener  Schnupfen,  Gefühl  von  Wärme  im  Eachen,  rauhe 
Stimme,  Husten,  später  Secretion  eines  spärlichen,  mit  Blutstreifen 
untermengten  Nasenschleimes  leiten  die  Erscheinungen  ein.  Dann 
werden  aus  der  Nase  schwärzliche,  trockene  Krusten  ausgeschneitzt, 
die  Nasenschleimhaut  erweist  sich  gleichzeitig  entzündet  und  es- 
ulcerirt.  Auch  an  der  Backenschleimhaut  finden  sich  missfarbige 
Geschwüre.  Es  treten  mehr  weniger  empfindUche  Gliederschmerzen 
auf,  ebenso  auch  in  den  Weichen,  der  Brust,  der  Husten  wird  häufi- 
ger, der  Auswurf  reichlicher  und  je  nach  der  Art  der  eingetretenen 
Lungenerkrankung  schleimig,  blutig  tingirt  oder  auch  eitrig-jauchig. 
Nach  mehrmonathchem  Bestände  kommen  die  Symptome  des  Haut- 
rotzes zum  Vorschein,  und  die  Krankheit  schlägt  in  die  acute  Foi'm 
über  oder  zehrt  im  bleibend  chronischen  Verlaufe  die  Kräfte  des 
Kranken  bis  zur  Erschöpfung  auf. 
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Bleibt  der  chronisclie  Nasenrotz  allein  bestellen,  so  pflegt  der 
Yerlauf  langsamer  zu  sein.  Heilung  tommt  im  Allgemeinen  bei  der 
clironisch.  verlaufenden  Eotzkrankbeit  öfter  vor  als  bei  der  acuten, 
loesonders  bei  dem  Hautrotze,  währenddem  der  Nasenrotz  aucli  bei 
chroniscliem  Verlaufe  fast  immer  tödlich,  endet.  Tardieu  beobachtete 
sechs  geheilte  Fälle  —  meistens  chronischen  Hautrotz.  Bollinger 
gibt  sogar  die  Heilbarkeit  mit  50%   an. 

Diagnose. 

Die  Krankheiten,  mit  denen  die  Eotzkrankheit  des  Menschen  zu 
verwechseln  ist,  sind  vor  aUem  diejenigen  Entzündungen  der  Lymph- 
bahnen und  Lymphdrüsen,  welche  ihren  Ursprung  der  Infection  mit 
Thiercadavern  —  gewöhnlich  Pferdecadavern  —  verdanken,  und  ge- 
hören die  Fälle  der  angeblich  geheilten  Eotzkrankheit  zumtheil 
hieher.  Zu  Beginn  der  acuten  Erkrankung  kann  die  Unterscheidung 
von  Abdominaltyphus  und  rheumatischer  Gelenksentzimdung,  später 
von  Rothlauf,  Milzbrandödem  der  Augenlider  und  metastatischen 
Abscessen  der  Pyämie  Schwierigkeiten  bereiten.  Die  Unterscheidung 
ist  auf  die  genaue  Ermittlung  der  charakteristischen  Symptome  einer 
jeden  dieser  Krankheiten  zu  basiren,  auf  die  Erforschimg  der 
Quelle  etwaiger  Pyämie,  anderseits  auf  die  Gruppirung  der  Local- 
symptome  des  Rotzes.  Oft  kann  niu:  die  genaue  Anamnese,  die  Be- 
rücksichtigung der  Beschäftigung  mit  Pferden,  auf  den  richtigen 
Weg  führen.  In  zweifelhaften  Fällen  kann  die  bacteriologische 
Untersuchung,  hauptsächlich  die  charakteristischen  Kartoffelcultuxen, 
die  Diagnose  aufklären.  Strauss  empfiehlt  zum  Zwecke  der  Diagnose 
das  pathologische  Secret  einem  männlichen  Meerschweinchen  intra- 
peritoneal zu  injiciren;  schon  nach  zwei  Tagen  schwellen  die  Hoden 
an,  indem  anfangs  eine  granulirende  Entzündung  der  tunica  vaginalis, 
später  eine  specifische  Orchitis  entsteht. 

Prognose.  Alles,  was  auf  die  Prognose  Bezug  hat,  geht  aus 
der  Darstellrmg  des  Krankheitsverlaufes  hervor. 

Therapie. 

Am  wichtigsten  ist  die  Prophylaxis.  Das  propihylaktische  Ver- 
fahi'en  muss  damit  beginnen,  dass  Ställe,  in  denen  rotzkranke  oder 
verdächtige  Thiere  stehen,  reingehalten,  ihr  Lagerstroh,  sowie  alles, 
was  mit  ihren  Se-  und  Excretis  verunreinigt  sein  kann,  noch  vor 
ihrem  Eintrocknen  und  Verstaiiben  entfernt  imd  verbrannt  werde. 
Klarstellung  der  Diagnose  in  je  früherer  Zeit  ist  mit  allen  Mitteln 
anzustreben,  das  Morvin-Mallein  scheint  nach  der  Aussage  der  meisten 
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tliierärztliclien  Schriftsteller  ein  geeignetes  Büttel  dazu  zu  bieten. 
Eotzkranke  Tliiere  sowie  deren  Fleisch  und  andere  Theile  sind  so 
früh  als  möglich  zu  vernichten ;  Bedienstete,  die  mit  solchen  Thieren 
zu  thun  haben,  sind  über  die  Tragweite  der  Ansteckungsgefahr  und 
über  die  zu  ihrer  Vermeidung  nothwendigen  Massnahmen  zu  belehren, 
namentlich  auch  darüber,  dass  das  Virus  nicht  mir  vom  Thiere, 
sondern  auch  vom  rotzkranken  Menschen  auf  einen  anderen  über- 
tragen werden  kann.  Daher  haben  sie  strenge  darauf  zu  achten, 
•dass  der  Infectionsstoff  nicht  in  eine  Hautwunde  oder  auf  eine  der 
Schleimhäute  gelange.  Etwa  vorhandene  Hautverletzungen  sollen 
mit  Deckverbänden  geschützt  sein.  Sollte  dennoch  eine  Verunreini- 
gung derselben  vorkommen,  so  ist  es  nothwendig,  etwaige  Wimden 
durch  Druck  ausbluten  zu  lassen,  die  betreffende  Stelle  mit  Sublimat- 
oder Carbollösung  ausgiebig  zu  reinigen  und  dann  eventuell  mit 
dem  Grlüheisen  oder  chemischen  Aetzmitteln  zu  cauterisiren.  Man 
muss  vor  Augen  halten,  dass  das  Eotzgift  sich  im  Organismus  ausser- 
ordentlich schnell  verbreitet.  Beim  Ausbruche  der  Krankheit  ist  der 
Kranke  zu  isoliren  und  die  durch  den  Infectionsstoff  beschmutzten 
Gegenstände,  Verbandzeug,  "Wäsche  u.  s.  w.  durch  Feuer  zu  ver- 
nichten. Die  localen  Veränderungen  sind  nach  den  Eegeln  der 
■Chirurgie  zu  behandeln.  Eotzknoten  nnd.  Abscesse  müssen  bei  Zeiten 
ausgiebig  geöffnet  und  diese  sowohl  als  Geschwüre  nöthigenfalls 
mit  dem  scharfen  Löffel  gereinigt  und  antiseptisch  verbimden  wer- 
den. Für  Nasengeschwüre  wird  das  Chlorzink  als  Causticum  em- 
pfohlen; nm  auch  die  verschiedenen  Buchten  und  Nasenräume  zu 
desinficiren,  sind  Ausspülungen  der  Nase  mittelst  Cai'bollösung, 
Kalium  hypermanganicum,  Chlorwasser  vorzunehmen  und  öfters  zu 
wiederholen.  Nachträglich  sind  Insufflationen  mit  Aristol,  Jodol  oder 
Jodoform,  c.  Ac.  Tannico  ää  empfohlen  worden.  —  K.  Garre. 

Erysipelatöse  imd  phlegmonöse  Entzündimgen  werden  mit  Eis- 
iimschlägen  oder  antiseptischen  Umschlägen  behandelt.  Hartnäckige 
Geschwüre  werden  am  zweckmässigsten  mit  Glüheisen  cauterisirt. 
Innerlich  sind  die  verschiedensten  Mittel  angewandt  worden.  Be- 
sonders hervorgehoben  wui'den  die  Arsenpräparate  imd  unter  diesen 
das  arsensaure  Strychnin,  weiter  Sidfur  jodatum,  die  verschiedensten 
Hyposulfiten  und  Jodpräparate,  darunter  die  Jodtinctur  (2  —  20  Tropfen 
per  Tag).  Das  Quecksilber  wurde  schon  lange  mit  Vorliebe  bei  be- 
ginnendem und  dem  chronisch  verlaufenden  Rotze  angewendet  und 
sind  auch  neuerdings  die  Erfolge  der  Quecksilbereinreibung  und 
anderer  Verfahren  in  so  günstigem  Lichte  geschildert  worden,  dass 
weitere  Versuche  berechtigt  sind.  In  meinen,  freilich  nur  spärlichen 
Fällen  konnte  ich  durch  das  Mittel  keine  nennenswerthen  Erfolge 
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erzielen.  Ob  die  Yerschiedenen  Bacterien-Präparate,  das  Morvin  und 
Mallein,  fiir  die  Behandlimg  der  Eotzkrankheit  des  Menschen  ge- 
eignet sind,  dies  wird  vielleiclit  die  nahe  Zukunft  lehren.  Bonome 
berichtet  über  diesbezügliche  Versuche,  in  denen  rotzkranke  Menschen, 
mit  Vi  5 — ^2  0  coKMalleiu  geimpft  und  in  Pausen  von  2 — 3  Tagen  nach- 
geimpft wurden.  Nach  den  Impfungen  erfolgte  Schwellimg  der  rotzig 
erkrankten  Schleimhäute  imd  Temperatursteigerxmg,  die  10 — 30 
Stunden  anhielt.  Nach  wiederholten  Impfungen  zeigte  sich  Besse- 
rung (Virchows  Jahresbericht  etc.,  1895,  Bd.  I.,  Abth.  3). 

Zur  Zeit  sind  wir  noch  darauf  angewiesen,  sowohl  bei  dem 
acut,  noch  mehr  aber  beim  chronisch  verlaufenden  Eotze  zu  den 
Quecksilberpräparaten  unsere  Zuflucht  zu  nehmen  und  neben  oder 
nach  diesen  die  allgemein  roborirenden  Mittel  anzuwenden. 
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Geschichtliches. 

öchon  vor  längerer  Zeit  wurden  unter  dem  Namen  Kieferkrebs, 
Kiefersarkom,  Spina  ventosa,  Holzzunge,  Zungentuberculose ,  Igel- 
kropf u.  s.  w.  von  Veterinärpatkologen  geschwulstartige  Gebilde  der 
Kiefer,  sowie  eigentliümliche  Veränderungen  der  Weiclitheile  des 
Mundes  und  Eackens  an  Rindern  besckrieben,  bei  deren  genauerer 
Untersucliung  von  Lebert,  Davaine  eigentkümliclie  Körnchen  ge- 
funden wurden;  ebenfalls  von  Leb  er  t,  ferner  nach  einer  Mittheilung 
Israels  von  Langenbeck  (1845),  von  Laboulbene  und  Eobin 
(1853)  wui-den  ähnliche  Körnchen  im  Abscesseiter  von  Menschen 
nachgewiesen,  ihre  Untersuchung  ergab  strahliges  Gefüge  und  öfters 
vorkommende  Verkalkung,  demzufolge  die  Körnchen  von  Lebert 
und  Eivolta  für  krystallinische  Bildungen  gehalten  wurden.  Rivolta 
(1868)  und  Perroncito  (1873)  haben  das  makroskopische  Verhalten 
des  Pilzes  zutreffend  beschrieben  und  auch  die  ursächliche  Ver- 
bindung zwischen  diesen  und  den  Gewebserkrankungen  hervor- 
gehoben; letzterer  wies  auch  schon  auf  die  Pilznatur  der  Körnchen 
hin,  aber  erst  Bollinger  war  es,  der  auf  Grund  von  Untersuchungen 
an  erkrankten  Kiefern  des  Rindes  1877  die  pathogenetische  Be- 
deutung des  dann  von  Harz  im  Jalire  1879  als  „Actinomyces 
bovis"  bezeichneten  Pilzes  streng  wissenschaftlich  klarstellte.  Ein 
Jahr  später  gelang  es  Israel,  denselben  Befund  für  Abscesseiter 
vom  Menschen  festzustellen,  im  Jahre  3  879  bewies  Ponfick  die 
pathologische  Identität  der  Actinomykose  von  Menschen  und  Thieren. 
Durch  diese  und  darauffolgende  äusserst  zahlreiche  Untersuchungen 
wiu'de  dermassen  endgiltig  festgestellt,  dass  an  gewissen  Hausthieren, 
namentlich  am  Kinde,  seltener  am  Schweine,  ausnahmsweise  aber 
auch  an  Pferden,  Hunden,  dem  Elephanten,  anderseits  beim  Men- 
schen, eine  bald  streng  locahsierte ,  bald  den  Charakter  einer  All- 
gemeinerkrankung annehmende  Infectionskrankheit  vorkommt,  als 
deren  Erreger  der  Actiaomycespilz  zu  betrachten  ist,  —  Actinomyces 
bovis,  Actinocladothrix,  Nocardia  Actinomyces  Toni  imd  Trevisan, 
Streptothi-ix  Actinomyces  Kossi-Doria. 


Morphologie. 


Morphologie. 

Dank  den  Arbeiten  von  Israel  und  Boström  ist  die  Morphologie 
des  Pilzes  eine  der  bestausgearbeiteten  geworden  und  soviel  wie  ab- 
gesclilossen,  doch  ist  seine  Stellung  innerhalb  der  Systematik  der  Püze 
auch  jetzt  nicht  definitiv  festgesetzt.  Anfangs  mit  dem  Streptothrix 
försteri  identificiert,  wurde  er  päter  von  Harz,  dem  sich  eine  Zeit 
lang  Botaniker  wie  F.  Cohn,  De  Bary  imd  Pringsheim  anschlössen, 
auf  Grund  gewisser  als  Sporangien  gedeuteter  Gebilde  dem  Gebiete 
der  Schimmelpilze  zugewiesen.  Israel  und  Boström  machten  in 
ihren  späteren  Untersuchungen  seinen  pleomorph  spaltpüzälinlichen 
Charakter  zweifellos  und  classificierten  ihn  als  Cladothrix:  in  den 
neuesten  monographischen  Bearbeitungen  der  Streptothricheen,  den- 
jenigen von  Eossi-Doria  und  Gasperini  findet  er  sich  wieder  als 
Streptothrix  Actinomyces  bezeichnet,  da  die  Verästelimg  der  Pilz- 
fäden eine  echte,  dm'ch  Ramification  bedingte  und  keine  Pseudo- 
ramification  wie  bei  den  Gladothricheen  ist.  Li  dieser  Eintheilung 
ist  er  auch  in  das  Flügge'sche  Handbuch  übergegangen. 

Jedenfalls  ist  die  Aehnlichkeit  des  Actinomycespilzes  mit  den 
Schimmelpilzen  eine  rein  äusserliche;  wie  jene  bildet  er  lange, 
sich  verzweigende  Fäden,  die  in  Sporen  zerfallen,  und  bildet  dicke, 
resistente,  membranöse,  gefaltete  Cultm-en,  doch  ist  anderseits  bei 
mikroskopischer  Betrachtung  die  wesentliche  Verwandtschaft  mit  den 
Spaltpilzen  nicht  zu  verkennen.  Die  Fäden  sind  nämlich  nicht 
aus  einzelnen  Schimmelpilzhyphen  zusammengesetzt,  sondern  bilden 
continuierüche,  scheidewandlose,  sich  dichotomisch  theilende  Faden- 
cylinder,  die  in  gewissen  Stadien  der  Entwicklung  in  km^ze  Bacillen 
und  coccenartige  Glieder  zerfallen,  wie  sie  andrerseits  aus  diesen  zu 
langen  Fäden  auswachsen  können.  Von  ganz  besonderem  patho- 
logischen Interesse  ist  die  Aehnlichkeit  dieser  bacillären  Gebilde 
mit  den  Bacterien  der  Tuberculosengruppe.  Ist  ja  von  letzteren 
nicht  nui'  bekannt,  dass  ihre  chromatische  Substanz  in  kurze  Theil- 
stücke  zerfallen  kann,  sondern  man  hat  auch  keulenförmige  An- 
schwellungen der  Enden  und  wirkliche  verzweigte  Formen  an  den 
Tuberkelbacillen  beschrieben  (Babes).  Nimmt  man  noch  dazu  die 
beiden  Grupjaen  gemeinsame  Färbbarkeit  nach  Gram,  so  lässt  sich 
die  Verwandtschaft,  die  die  älteren  Beobachter  bezüglich  der  Patho- 
genität und  der  Analogie  der  von  beiden  verursachten  Gewebs- 
veränderungen annahmen,  —  eine  Art  der  Pseudotuberculose  wird 
dem  Strahlenpilz  zugesckrieben  —  ungezwungen  auch  auf  die  Mor- 
phologie der  Krankheitserreger  selbst  übertragen.    Jedenfalls  bilden 
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die  Streptothriclieen  den  directen  Uebergang  zu  den  Spaltpilzen  und 
sind  vielleicht  als  eine  hoch  organisierte  pleomorphe  Abart  derselben 
zu.  betrachten. 

Worin  sich  aber  der  Actinomycespilz  in  seinem  Verhalten  im 
lebenden  Organismus  von  den  uns  bekannten  Spaltpilzen  unterscheidet, 
ist  die  Bildung  regelmässig  gegliederter,  charakteristischer  Verbände, 
von  Colonien,  die  sich  überall,  wo  die  Bedingungen  zur  Entwick- 
lung des  Einzelindividuums  gegeben  sind,  gleichfalls  mit  unfehl- 
barer Sicherheit  entwickeln.  So  erscheint  es  aus  praktischen  Gründen 
rathsam,  als  Ausgangspunkt  morphologischer  Erörterungen  nicht  den 
einzelnen  Pilz,  den  Pilzfaden  zu  nehmen,  sondern  bereits  die  Colonie, 
wie  sie  schon  den  ersten  Untersuchern  als  integrierender  Bestand- 
theil  des  Krankheitsprocesses  in  Gestalt  der  bekannten  Actinomyces- 
körner  entgegentrat  und  auch  für  sie  zur  Grundlage  weiterer,  detail- 
lierter Untersuchungen  wurde.  (Siehe  im  Anhang  befindliche  Tafel.) 
Giesst  man  die  durch  Incision  in  einen  verhältnissmässig  frischen 
Actinomycesherd  gewonnene,  rahmartige  Flüssigkeit  in  eine  flache 
Schale,  so  sieht  man,  am  besten  auf  dunkler  Grimdlage,  in  derselben 
kleine,  mehr  weniger  durchscheinende  Körnchen  von  Sandkorn-  bis 
Stecknadelkopf-  oder  Hanfkorngrösse  flottieren,  die  sich  bald  auf 
dem  Boden  der  Schale  sammeln:  dies  sind  die  als  Körner,  Co- 
lonien oder  Drusen  bekannten  Pilzverbände.  Ihr  Durchmesser 
schwankt  zwischen  0'15  und  0-lbmm,  doch  wurden  auch  grössere 
beobachtet;  ihre  Form  ist  oval,  leicht  gekrümmt  oder  dii'ect  kugelig. 
Bezüglich  Consistenz,  Farbe  und  näherer  Zusanunensetzung  zeigen 
sie  aber  je  nach  ihrem  Alter,  ihrer  Entwicklungsphase  und  der  Be- 
schaffenheit der  umgebenden  Gewebe  die  weitgehendsten  Ver- 
schiedenheiten. 

Als  Grundform  und  Ausgangspunkt  der  weiteren  Entwicklung 
gelten  jene  schwer  auffindbaren,  durchscheinenden,  sago-  oder  schleitn- 
pfropfenartigen  Gebilde,  welche  von  Klebs  undBoström  ilirer  wahren 
Bedeutung  nach  gewürdigt  wurden.  Sie  sind  weisslich-grau,  durch- 
scheinend, leicht  zerfliesslich;  ihre  Consistenz  ist  die  einer  weichen 
Gallerte.  Unter  dem  Mikroskope  zeigen  sie  ein  lockeres  Geflecht 
der  für  die  Streptothrixarten  charakteristischen  Pilzfäden,  die  sich 
lebhaft  verzweigen,  dünn  und  homogen  sind  und  keinerlei  Anschwel- 
lungen besitzen.  Sie  färben  sich  sehr  lebhaft  mit  allen  kernfärben- 
den Substanzen,  sowie  nach  Gram. 

Andere  Körnchen  sind  opaker,  haben  eiuen  Stich  ins  Gelbliche, 
sind  Druck  gegenüber  resistenter,  besitzen  aber  gleichfalls  eine  glatte 
Oberfläche;  in  ihnen  bilden  die  etwas  breiteren  Fäden  bereits  ein 
dichteres  Filzwerk  und  zeigen  an  iliren  Enden  leichtere  Auftreibuugen, 
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die  aber  das  gleiche  tinctorielle  Verhalten  zeigen  wie  die  Fäden 
selbst.  Je  älter  die  Colonien  werden,  umso  undurchsichtiger  sind  sie, 
umsomehr  überwiegt  in  ihnen  der  gelbe  Farbenton.  Noch  ältere 
Verbände  besitzen  eine  exquisite  Hohlkugelform  und  die  feste  Con- 
sistenz  harten  Talgs;  bei  schwacher  Vergrösserung  erkennt  man, 
dass  ihre  Oberfläche,  der  Kugelmantel,  nicht  mehr  glatt,  sondern 
fein  gekörnt  ist;  im  Inneren  der  Hohlkugel  befinden  sich  wenig  ver- 
zweigte, regellos  angeordnete  Fäden.  Bei  Druck  auf  das  Deck- 
gläschen löst  sich  die  Peripherie  in  radiär  gelagerte,  mehr  weniger 
dicht  aneinander  gedrängte  Kolben  oder  Keulen  auf,  so  dass  eine 
strahlige  Figur  entsteht,  die  Ponfick  treffend  mit  einer  Aster  ver- 
glichen hat. 

Diesen  Kolben  kommt  ein  ausgesprochener  fettig -metallischer 
Glanz  und  eine  gelbliche  Färbung  zu,  welche  Charaktere  sich  der 
ganzen  Colonie  umsomehr  mittheilen,  in  je  grösserer  Menge  die 
Keulenbildungen  vorhanden  sind  und  je  mehr  das  ursprüngliche 
Fadenwerk  diesen  gegenüber  an  Terrain  eingebüsst  hat.  Dement- 
sprechend werden  die  Colonien  nacheinander  Schwefel-  und  dunkel- 
gelb; überwiegt  der  metallisch  grünliche  Glanz  der  Keulen,  so  stellen 
sich  gelblich-grüne,  ja  nach  Israel  und  Langhans  direct  grasgrüne 
Farbentöne  ein;  in  anderen  Fällen  werden  sie  bräunlich -gelb,  und 
Hanau  fand  in  einem  Falle  von  Darmtuberculose  die  periphere 
Keulenschicht  direct  schwarz  pigmentiert  (Schwefeleisenbildung).  Die 
grösseren  Körner  sind  aus  mehreren  solcher  Colonien  zusammen- 
gesetzt. 

Diese  Gebilde,  die  eine  äussere  Aehnlichkeit  mit  gewissen 
Krystalldrusen  besitzen,  können  späterhin  durch  Kalkimprägnation 
und  anderweitige  regressive  Veränderungen  ihr  charakteristisches 
Gepräge  einbüssen;  sie  werden  unregelmässig  geformt,  verlieren  Glanz 
imd  Farbe,  ihre  Oberfläche  ist  nicht  mehr  maulbeerartig  gekörnt, 
sondern  wie  zernagt,  ihre  Consistenz  kalkariig  krümelig.  Zuletzt 
lassen  sie  sich  bloss  durch  sehr  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
von  anderen  Fremdkörpern  \mterscheiden. 

Dieser  Entwicklungsgang  der  Actinomycescolonie,  vom  schleim- 
pfropfartigen  Gebilde  bis  zum  glänzenden,  krystalldxusenartigen 
Körnchen  und  dann  wieder  abwärts  zur  fast  structurlosen  Kalk- 
concretion  ist  durch  die  Metamorphisierungen  der  sie  zusammen- 
setzenden Elemente,  der  primitiven  Pilzfäden  bedingt.  Wie  oben 
beschrieben,  sind  die  jungen  Colonien  aus  homogenen,  sehr  feinen 
Fäden  zusammengesetzt,  den  bereits  voll  ausgebildeten  Pilzindividuen, 
die  sich  S23äter  zusehends  verbreitern  und  an  den  Enden,  aber  auch 
längs  des  Verlaufes  kolbig  anschwellen;  diese  Kolben,  die  Boström 
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die  primären  nennt  im  Gegensatze  zu  den  später  sicli  entwickelnden 
secmidären,  zeigen  in  ihrem  Verhalten  gegenüber  der  Fadensubstanz 
keinerlei  Unterschied,  namentlich  sind  sie  gleichfalls  nach  Gram 
färbbar.  Zugleich  verfilzen  und  verzweigen  sich  die  Fäden  in  der 
Peripherie  immer  dichter  und  bilden  so  das  Keimlager,  aus  wel- 
chem sodann  in  radiärer  Richtung  späiiicher  verzweigte  Fäden  aus- 
wachsen.  Um  die  primären  kolbigen  Endauschwellungen  der  letzteren 
herum  bilden  sich  nun  im  Verlaufe  der  weiteren  Entwicklung  jene 
keulen-  oder  bii'n förmigen ,  glänzenden,  starren  Gebilde  —  Kolben- 
schicht — ,  deren  Bildmig  immer  mehr  gegen  das  Centrum  der  Colonie 
heranrückt  und  die  ihr  sodann  das  charakteristische  drusenförmige 
Aussehen  verleihen.  An  einer  Stelle  ist  aber  der  von  ihnen  gebil- 
dete Kugelmantel  cUirch  das  centrale  Wurzelgeflecht  durchbrochen, 
das  dort  nach  aussen  dringt  und  die  Verbindimg  mit  dem  Nähr- 
boden, seien  dies  die  Körpergewebe  oder  künstliche  Nähi'böden, 
bewerkstelligt.  Die  Intactheit  dieses  Fadenbündels  hat  jedenfalls 
auf  die  Lebensthätigkeit  der  Pilzcolonie  grossen  Einfluss. 

Die  Endkeulen  wurden  früher  als  das  wichtigste  Organ  des 
Pilzes,  als  Gonidien  gedeutet,  bis  sich  die  Auffassimg  Boströms, 
der  diese  als  Degenerationsproducte  bezeichnete,  allgemeine  An- 
erkennung verschaffte.  Nach  des  letzteren  Untersuchungen  lässt 
sich  der  centrale  Pilzfaden  beinahe  immer  in  das  Innere  des  schlank 
bii'nförmig  gestreckten,  schwach  gekrümmten  und  stellenweise  ge- 
kerbten Kolbens  verfolgen;  dies  ist  sowohl  an  frischen  Präparaten 
zu  erkennen,  da  der  Kolben  schwächeres  Lichtbrechungsvermögen 
besitzt  als  der  Centralfaden,  als  auch  hauptsächlich  am  gefärbten 
Präparate:  die  ausgebildeten  Keulen  verhalten  sich  nämlich 
kernfärbenden  Substanzen  gegenüber  refractär. 

In  das  tinctorielle  Verhalten  der  Fäden  einer-  und  der  Kolben 
anderseits  gewährt  die  von  Boström  empfohlene  Methode  den  besten 
Einblick.  Die  die  Körnchen  enthaltende  Masse  wü-d  in  Alkohol  ge- 
härtet, in  Celloidin  eingebettet  imd  die  fein  angefertigten  Schnitte 
zuerst  mit  Anilingentiana  gefärbt,  sodann  ohne  vorheriges  Abspülen 
in  Weigert'sches  Pikrocarmin  übertragen.  Hierauf  wird  der  Schnitt 
in  Wasser  abgespült  und  das  überschüssige  Gentianaviolett  durch 
Alkohol  ausgezogen.  An  solchen  Präparaten  ist  das  centrale  Faden- 
werk violett,  die  peripheren  Kolben  roth  gefärbt  und  innerhalb  des 
grössten  Theiles  der  letzteren  lässt  sich  im  Achsentheil  ein  intensiv 
violetter  Faden  erkennen. 

Die  weitere  Untersuchung  zeigt  noch  andere  Eigenthümlich- 
keiten,  vor  allem  eine  bei  grösseren  Exemplaren  ganz  distincte 
concentrische  Schichtung  des  Kolbens  um  den  Centralfaden  herum, 
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ein  Befund,  den  Bosti-öni  1885  veröffentlichte  und  den  Babes  ein 
Jalir  später  bestätigen  konnte;  es  entstellt  so  ein  Bild,  das  nacb 
Partscli  an  die  Endigungen  der  Nervenfaser  in  einem  lang- 
gestreckten Vater'scben  Körpereben  erinnern  soll;  ausserdem  Quer- 
tbeilung  der  Kolben  mit  nachfolgendem  Zerfall,  von  J.  Israel  zu- 
erst gefunden  und  von  späteren  Autoren  bestätigt.  Doch  konnte 
Boström  darauf  aufmerksam  machen,  dass  diese  Fragmente  sehr 
oft  anfangs  durch  den  unversehrten  Centralfaden  zusammengehalten 
werden  und  dass  es  sich  immer  bloss  um  Veränderungen  der  Keulen- 
substanz handle. 

Die  am  meisten  umstrittenen  morphologischen  Veränderungen 
an  den  Endkeulen  waren  jene,  die  J.  Israel  als  „Sj)rossungs-  und 
Längstheilungen"  beschrieben  hat.  Diese  beginnen  als  flache  Ein- 
kerbungen am  abgerundeten  peripheren  Ende  der  Keule,  die  immer 
tiefer  werden  und  den  Endtheil  wie  von  fingerförmigen  Fortsätzen 
besetzt  erscheinen  lassen.  Die  auf  diese  Weise  entstehenden  For- 
mationen sind  sehr  mannigfaltig.  Wenn  die  Knospen  dem  ganzen 
Kolben  aufsitzen,  so  kommen  tannenzapfenähnliche  Gebilde  zustande; 
wenn  sich  die  Theilungsvorgänge  durch  die  ganze  Kolbenlänge  hin- 
durch bis  zum  spitzen  Ende  erstrecken,  so  wird  die  vorher  birn- 
förmige  Keule  einer  Hand  mit  ausgespreizten  Fingern  oder  dem 
Blatte  einer  Rosskastanie  nicht  unähnlich. 

Diese  Vorgänge  wurden  früher  als  active  Sprossungen  der  End- 
keule gedeutet,  doch  gelang  Boström  der  Nachweis,  dass  auch 
hier  lediglich  passive  Veränderungen  der  Kolbensubstanz  im  Spiele 
seien;  das  primäre  sei  das  Platzen  der  oberflächlichsten  Kolben- 
schichte, dem  ein  Nachquellen  der  tief  er  gelegenen  folge. 

Aus  welcher  Substanz  diese  mehrfach  geschichteten,  trotz 
ihrer  Starrheit  der  verschiedensten  passiven  Metamorphosen  fähigen 
Kolben  eigentlich  bestehen,  ist  durch  die  bisherigen  Untersuchun- 
gen noch  nicht  geklärt;  dass  sie  nicht  protoplasmatischer  Natur 
sind,  steht  fest.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  hyalin-  oder 
gallertähnliche,  nicht  mehr  lebensfähige  Producte,  wofür  auch  die 
spätere  Imprägnation  mit  Kalksalzen  spricht.  Während  sie  sich 
nach  einigen  Autoren  Säuren  und  Alkalien  gegenüber  sehr  resistent 
verhalten  sollen,  nehmen  die  Keulen  nach  Weigert  schon  nach 
24 stündigem  Stehen  langsam  ab,  was  Soltmann,  Langhans  und 
Boström  bestätigen  konnten.  In  Wasser  und  feuchter  Luft  löst 
sich  der  Kolben  langsam  auf  und  lässt  den  Centralfaden  wieder 
zum  Vorschein  kommen.  Jedenfalls  scheinen  bezüglich  der  Kesistenz- 
f ähigkeit  zwischen  den  jüngeren  und  älteren,  vielfach  geschichteten 
Kolben  gewisse  Unterschiede  zu  bestehen. 
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Nach  Boström  spielt  sich  der  Degenerationspi-ocess,  aus 
■welchem  die  Kolbensubstanz  hervorgeht,  in  der  Scheide  der  Pilz- 
fäden ab,  in  welche  die  Abscheidung  der  gallertigen  Substanz 
schichtenweise  erfolgt,  am  intensivsten  an  der  Peripherie,  später 
immer  mehr  centralwä,rts  fortschreitend.  So  kommt  es,  dass  in  den 
älteren  Actinomyceskörnern  die  ursprüngliche  Fadensubstanz  nur 
mehr  einen  kleinen  Bruchtheil  ausmacht,  ja,  dass  die  aus  den  Eaefer- 
geschwülsten  des  Eindes  gewonnenen  Körner  oft  lediglich  aus  Kolben 
bestehen.  Dies  dürfte  der  Grund  sein,  dass  die  ersten  Beobachter 
das  wesentliche  Mycel  übersahen  und  ihre  ganze  Aufmerksamkeit 
den  unwesentlichen  kolbigen  Gebilden  zuwandten. 

Auf  die  näheren  Ursachen  dieser  Degenerationserscheinungen 
soll  bei  Erörterung  der  Wechselbeziehungen  zwischen  Actinomyces- 
pilz  und  Geweben  eingegangen  werden. 

Weniger  in  die  Augen  fallende  und  erst  bei  starker  Ver- 
grösserung  sichtbare  Veränderungen  spielen  sich  bei  Weiterentwick- 
lung der  Colonie  in  den  central  gelegenen  Pilzfäden,  dem  Keimlager 
ab.  Wird  solch  ein  centraler  Herd  mit  Wasser  zerrieben  und  unter 
Oelimmersion  betrachtet,  so  lösen  sich  die  anscheinend  gleichartigen 
Fäden  in  die  verschiedensten  Formbestandtheile  auf,  die  nach 
Färbung  mit  Anilingentiana  noch  schärfer  hervortreten.  Neben 
mäandrisch  gekrümmten,  vielfach  verästelten,  continuierlichen  Fäden 
finden  sich  solche,  deren  Contouren  allein  erhalten  sind  und  die 
Schläuchen  ähneln,  innerhalb  welcher  sich  der  Protoplasmainhalt  zu 
gleich  grossen,  coccenartigen,  in  gleichen  Abständen  angeordneten, 
stark  lichtbrechenden  Gebilden  verdichtet  hat.  Andere  Fäden  be- 
stehen aus  kurzen,  nicht  immer  gleich  grossen  Stäbchen,  die  aber 
gleichfalls  noch  durch  eine  gemeinsame  Scheide  zusammengehalten 
werden,  dieselbe  Scheide,  deren  Degenerationen  Boström  als  Ursache 
der  peripheren  Kolbenbildimg  ansah  und  deren  Existenz  in  diesen 
Formationen  ganz  klar  zutage  tritt.  Sowolil  die  Scheide,  als  auch 
die  Coccen  und  die  Stäbchen,  deren  Weiterzerfall  in  Coccen  man 
gleichfalls  verfolgen  kann,  sind  sehr  leicht  tingierbar.  Auch  der 
Centralfaden  der  Endkolben  kann  in  solche  Coccen  zerfallen,  die 
auch  schon  von  älteren  Beobachtern  gesehen  und  als  die  Sporen  im 
supponierten  Gonidium  gedeutet  wurden. 

Andere  Fäden  imponieren  bloss  als  leere  Schläuche,  während 
die  Coccen  und  Stäbchen  bereits  frei  zwischen  den  verzweigten 
Pilzfäden  liegen.  Die  Coccen  finden  sich  auch  dann  noch  häufig 
zu  torulaartigen  Ketten  vereinigt  (Pertik)  oder  können  auch  in  so 
grosser  Anzahl  vorhanden  sein,  dass  sie  ausgedehnte,  zooglöaartige 
Massen  bilden  und  die  übrigen  Elemente  des  Fadencentrums  ganz- 


Morphologie.  87 

lieh  in  den  Hintei'grund  treten  lassen.  Neben  diesen  finden  sich 
noch  spiriilenartige,  oft  horkzieh erförmige  Bildungen,  welche  gleich- 
falls dem  Zerfalle  der  vielfach  geschlängelten  Pilzfäden  entstammen 
und  das  mannigfaltige  Bild  einer  pleomorphen  Bacterienart  vervoll- 
ständigen helfen. 

Diese  Befunde  sind  natürlich  auf  die  verschiedenste  Weise  ge- 
deutet worden;  man  hat  die  Coccen  und  Stäbchen  als  Verunreini- 
gungen aufgefasst  und  von  Mischinfectionen  gesprochen  (Lang- 
hans), man  hat  ihr  Zusammensein  mit  den  Pilzfäden  als  Symbiose 
zwischen  Actinomyces  und  Eitercoccen  bezeichnet  und  die  An- 
wesenheit der  letzteren  für  den  oft  acuten  und  an  Pyämie  erinnern- 
den KJrankheitsverlauf  verantwortlich  gemacht.  Doch  sind  solche 
Mischinfectionen,  die  ja  ganz  zweifellos  vorkommen  können,  nur  in 
wenigen  Fällen  durch  Eeinculturen  der  betreffenden  Bacterienarten 
bewiesen  worden.  So  ist  denn  heute  die  Auffassung  Boströms,  dass 
die  coccenförmigen  Körper  die  Bedeiitimg  von  Sporen  besitzen,  ganz 
allgemein.  Hiefür  spricht  auch  der  Umstand,  dass  solch  ein  Coccus 
zu  einem  verzweigten  Püzfaden  auswachsen  und  ziu:  Entstehung 
einer  Colonie  führen  kaim.  Domec  behauptet,  dass  sich  die  Sporen 
bloss  aus  den  Endstücken  der  Eäden  durch  Segmentierung  bilden, 
und  bezeichnet  sie  als  arthrogene  (exogene)  Bildungen,  die  im  Gegen- 
satze zu  anderen  Bacteriensporen  mit  gewissen  Schimmelpüzsporen 
grosse  Aelinlichkeit  haben.  Allerdings  unterscheiden  sie  sich  in 
manchem  von  den  endogen  gebildeten  Sporen  der  eigentlichen 
Bacterienarten:  sie  sind  nicht  so  stark  lichtbrechend,  nehmen  die 
Farbstoffe  leicht  an  und  sind  wenig  resistent  gegen  Temperatur- 
einflüsse. Domec  hat  gezeigt,  dass  sie  schon  unter  75°  ihre  Ent- 
wicklungsfähigkeit einbüssen,  während  die  Temperatui^grenze  für 
die  Pilzfäden  selbst  bei  60°  liegt.  Jedenfalls  ist  dieser  eigene 
Charakter  der  Sporen,  ihre  theils  endogene,  theils  arthrogene  Bil- 
dung für  die  Stellung  des  Actinomycespilzes  zwischen  Bacterien 
einer-  und  Schimmelpilzen  anderseits  recht  bezeichnend. 

Züchtungen  auf  künstlichen  Nährböden  haben  0.  Israel, 
ferner  Afanassiew,  Kirschensky,  Domec  und  andere  unter- 
nommen, in  ausgedehntestem  Massstabe  Boström.  Letzterer  hat 
gezeigt,  dass  bloss  das  Anlegen  sehr  vieler  Culturen  (mindestens  50 
auf  einmal)  zu  positiven  Resultaten  führen  könne.  Das  möglichst 
frische  Material  muss  sorgfältig  mit  erweichter  Gelatine  und  Bouillon 
verrieben  und  erst  dann  auf  Platten  übertragen  werden;  die  Ueber- 
tragung  gelang  auf  Gelatine,  Agar,  Glycerinagar,  Blutserum,  Kar- 
toffel, "Wasser  etc.  Die  sich  in  den  Nährböden  entwickelnden  Einzel- 
colonien  zeigen  mikroskopisch,  abgesehen  von  gewissen  Abweichun- 
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gen,  den  oten  skizzierten  Entwicklungsgang,  bieten  aber  in  ihrer 
Gesammtheit  namentlicli  auf  sclu'äg  erstari'tem  Blutserum  ein  sehr 
charakteristisches  Bild.  Die  nach  24  Stunden  längs  des  Irapfstriches 
aufgegangenen  thauartig  dui-chsichtigen  Colonien,  die  anfangs  fast 
bloss  aus  Coccen  und  Stäbchen  bestehen,  werden  prominent  und 
opak,  zeigen  aber  in  der  Peripherie  noch  immer  schleierartig  durch- 
sichtige Fortsätze.  Die  Colonien,  die  in  diesem  Stadium  bereits  aus 
verzweigten  und  dicht  verfilzten  Fadenmassen  bestehen,  verschmelzen 
sodann  längs  des  Striches  zu  einer  prominenten,  bald  band-,  bald 
leistenförmigen,  schwach  gewellten  oder  gefalteten,  harten,  trockenen 
und  fest  an  der  Unterlage  haftenden  Masse.  Ihre  Oberfläche  ist  von 
leicht  abstreif baren  Sporen  wie  bestäubt,  nach  aussen  ist  sie  von 
einem  schleierartig  durchscheinenden  Saume  als  Propagationszone 
umgeben,  und  auch  in  die  Tiefe  sendet  sie  weit  verzweigte  feine 
Fadenbüschel,  die  die  schwere  Ablöslichkeit  der  Colonie  bedingen. 
Das  harte,  gefaltete  Centralband,  welches  Bo ström  aus  Ver- 
schmelzung der  Keimlager  entstanden  erklärt,  zeigt  nach  un- 
gefähr 14tägigem  Bestände  gelbliclu'öthliche,  oft  beinahe  ziegel- 
rothe  Farbentöne. 

Ein  ähnliches  Verhalten  zeigen  die  Strichculturen  auf  Agar, 
Glycerinagar  und  Gelatine.  Auf  letzterer  weist  die  Cultur  ge- 
ringeres Breiten-  als  Höhenwachsthum  auf  und  ist  infolge  dessen 
leistenförmig ,  vielfach  gewulstet  und  gekerbt.  Verflüssigung  der 
Gelatine  tritt  erst  nach  vielen  Wochen  ein,  wobei  die  Cultur,  ohne 
eine  Trübung  des  Nährbodens  herbeizuführen,  auf  den  Boden  der 
Eprouvette  gleitet. 

Stichculturen  zeigen  lebhaftes  Oberflächen-  und  langsames 
Tiefenwachsthum.  Die  Cultur  präsentiert  sich  als  weissgraue, 
zackige  Linie,  die  an  der  Seite  von  zarten  Strahlenbüscheln  be- 
setzt ist. 

In  alkalischer  Bouillon  confluieren  die  anfangs  an  der  Ober- 
fläche vereinzelt  aufgehenden,  rundkugeligen,  manchmal  hanfsamen- 
grossen  Colonien  zu  einer  festen,  zähen  Membran,  die  in  das  Innere 
der  Bouillon  fädige  Fortsätze  sendet;  letztere  lösen  sich  nach  einiger 
Zeit  ab  und  sammeln  sich  auf  dem  Boden  der  Eprouvette,  ohne  zur 
Bildung  tiefer  Culturen  oder  Trübung  der  Bouillon  zu  führen.  Bei 
feiner  Vertheilung  des  Impfmaterials  kann  man  auch  im  Inneren  der 
Flüssigkeit  Cultiu'en  erzielen. 

Auf  Kartoffeln  ist  das  Wachsthum  ein  viel  langsameres  als 
auf  den  bisherigen  Nährböden;  auch  hier  kommt  es  zur  Bildung 
einer  weissen,  manchmal  grünlichen,  stark  prominenten,  vielfach 
gerunzelten  Membran,  die  an  gewisse  Lichenarten  erinnert. 
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In  Milcli  findet  körniges  Wachsthiim  und  langsame  Peptoni- 
sieruug  statt.  In  sterilisiertem  Leitungswasser  bilden  sich,  rötli- 
liche  Körnclien. 

Der  StraUenpilz  ist  ein  facultativer  Anaerobe;  obzwar  er 
bei  Luftzutritt  am  üppigsten  gedeilit,  entwickelt  er  sich  auch  bei 
vollständigem  Sauerstoffmangel  zu  charakteristischen  Culturen. 

Das  Temperatur  Optimum  für  seine  Entwicklung  liegt  zwi- 
schen 33  und  37°;  nach  Domec  werden  die  Pilzfäden  durcb  60gra- 
dige  Wärme  innerhalb  fünf  JMinuten  ertödtet.  Die  Sporen  sind  etwas 
resistenter. 

Gegen  Eintrocknung  sind  die  Culturen  sehr  widerstandsfähig. 
Selbst  einjährige,  völlig  ausgetrocknete  Culturen  lieferten  nocli 
lebensfähige  Sporen,  die,  auf  einen  guten  Nährboden  gebracht,  in 
charakteristischer  Weise  wieder  auskeimten  (Bo  ström). 

Auffallend  ist,  dass  sich,  in  den  künstlichen  Nährböden  die 
charakteristischen,  grossen  Keulen  nur  selten  und  in  den  tiefsten 
Schichten  finden,  während  die  primären,  noch  färbbaren  End- 
anschwellungen sehr  häufig  sind.  Die  Ursache  dürfte  in  den  gün- 
stigen Ernährungsbedingungen  liegen,  welche  degenerative  Processe 
lange  Zeit  hindurch  hintanzuhalten  vermögen. 

In  Bezug  auf  die  chemische  Thätigkeit  des  Pilzes  sind  wir 
bloss  auf  Analogien  und  Vermuthungen  angewiesen;  dass  die  schicht- 
weise in  die  Pilzscheide  erfolgende  Gallertabscheidung ,  dass  ferner 
die  Farbstoffbüdimg  in  den  Körnchen  und  Culturen  Producte 
chemischer  Thätigkeit  seien,  ist  wohl  eine  nicht  zu  bezweifelnde 
Thatsache;  dass  es  sich  aber  bei  letzterem  um  ein  eisenhaltiges 
Pigment  handelt,  ist  blosse  Vermuthung.  Als  chemisches  Product 
könnte  ferner  ein  Ferment  supponiert  werden,  das  vielleicht  in 
acuten  Fällen  die  heftigen  AUgemeinerscheintmgen  verursacht,  das 
pyrogen  wäre,  das  die  Verflüssigung  der  Gewebe,  die  Auflösung  der 
zelligen  Elemente  hervorruft,  die  Milch  peptonisiert  etc.  Die  von  so 
vielen  Seiten  betonte  Analogie  mit  der  Tuberculose  könnte  auch  hier 
herangezogen  werden.  Auffallend  ist  unter  anderem  der  Umstand, 
dass  trotz  grosser  Destruotionsherde  in  der  Lunge  niemals  weder 
in  diesen  noch  im  Sputum  .  elastische  Fasern  gefunden  wurden, 
was  an  die  gleiche,  bei  Lungengangrän  beobachtete  und  gleichfalls 
auf  specifische  Fermente  zurückgeführte  Erscheinung  gemahnt.  Doch 
erscheint  es  in  Ermanglung  directer  Beweise  verfrüht,  sich  auf  das 
weite  Gebiet  der  Hypothesen  zu  begeben. 
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Aetiologie. 

Schon  der  Umstand,  dass  die  Actinomykose  bei  Thieren  am. 
häufigsten  in  den  der  Mundhöhle  angrenzenden  Theilen  auftritt, 
spricht  dafür,  dass  in  der  Aetiologie  der  Krankheit  die  in  die 
Mundhöhle  gelangenden  Nahrungsmittel  eine  EoUe  spielen;  der 
Gedanke  liegt  nahe,  dass  die  spitzen  und  stacheligen  Theile  des 
Futters  die  Mundschleimhaut  verletzen  und  dirrch  den  so  ent- 
standenen Substanzverlust  die  Pilze  leicht  in  das  submucöse  Gewebe 
gelangen.  Hiefür  spricht  noch,  dass  die  Krankheit  nach  allgemeiner 
Erfahi'ung  vorzugsweise  jüngere  Rinder  zur  Zeit  des  Zahnwechsels 
zu  befallen  pflegt,  zu  welcher  Zeit  das  Zahnfleisch  bekanntlieh  ge- 
lockert, leicht  verwundbar  erscheint  und  dem  Zahnhalse  nicht  so 
innig  anhaftet  wie  später.  Hauptsächlich  ist  es  trockenes  Heu 
oder  Stroh,  welches  am  ehesten  eine  Verletzung  der  Schleimhaut 
hervorzurufen  vermag,  und  thatsächlich  ist  die  Krankheit  bei  den 
Thieren  im  Spätherbst  und  im  Winter,  zu  welcher  Zeit  die  Fütterung 
fast  ausschliesslich  mit  Trockenfutter  erfolgt,  am  häufigsten.  Unter 
den  Trockenfuttersubstanzen  ist  es  wieder  das  Gerstenstroh,  welches 
infolge  an  demselben  befindlichen  Getreidegrannen  am  leichtesten 
zu  Verletzungen  führt,  die  umso  hartnäckiger  sind,  da  die  Grannen 
Widerhaare  besitzen,  welche  nach  einmaligem  Eindringen  ins  Ge- 
webe der  Entfernung  der  Granne  einen  ergiebigen  Widerstand  ent- 
gegenstellen. Und  thatsächlich  bekräftigen  die  Erfahrungen  des 
letzten  Jahrzehntes  die  Voraussetzung,  dass  die  Getreidegrannen  die 
Ansteckung  vermitteln. 

Interessant  ist  ein  neuerdings  von  Boström  bestätigter  Befund 
Johnes,  demzufolge  sich  häufig  in  den  Tonsülarfollikeln  der 
Schweine  Getreide-  und  hauptsächlich  Gerstengrannen  eingeklemmt 
fanden,  welche  mit  Püzcolonien,  die  dem  Strahlenpilze  in  jeder  Be- 
ziehung ähnlich  mid  wahi'scheinlich  mit  diesem  identisch  sind,  be- 
deckt waren.  Auf  die  Vermittlerrolle  der  Gerste  weisen  auch  jene 
Fälle  hin,  in  welchen  nach  Verfütterung  von  Gerste  oder  Gersten- 
stroh eine  endemische  Erkrankung  des  Eindviehs  auftrat.  Bang  wies 
nach,  dass  der  Strahlenpilz  am  Getreidekorn  und  -Stroh  sehr  gut 
gedeiht,  und  zwar  am  üppigsten  an  der  Gerste.  In  getrockneten  Ge- 
treidegrannen kann  derselbe  erwiesenermassen  ein  Jahr  und  länger 
entwicklungsfähig  bleiben.  Weitere  Einsicht  in  die  Entwicklung  des 
Actiaomycespilzes  bieten  die  Experimente  Liebmanns  (Arch.  per 
le  science  med.  Vol.  XIV.  1890).  In  Blumentöpfen  wurde  die  Erde 
mit  Pilzculturen  inficiert  und  dann  Bohnen,  Koggen  und  Gerste 
eingesäet.    die  Körner  keimten  in  normaler  Weise  aus,    die  miki'o- 
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skopische  Untersucliung  wie  aucli  das  Cultm-verfahren  bewiesen, 
dass  in  verschiedenen  Theilen  der  Pflanzen  Actinomycespilze  zu- 
gegen waren.  Obwohl  es  noch  nicht  gelungen,  den  Strahlenpilz  auf 
der  im  Freien  gewachsenen  Gerste  nachzuweisen,  ist  mit  Recht  an- 
zunehmen, dass  derselbe  dort  und  zwar  in  den  Luftcanälen  des 
Strohs  vorkommt. 

Manche  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass  eine  grössere 
Feuchtigkeit  des  Bodens,  wie  auch  eine  an  Niederschlägen  reichere 
"Witterung  seine  Entwicklung  und  Wucherung  befördert.  That- 
sächlich  ist  die  Krankheit  unter  den  Thieren  in  sumpfigen  und 
feuchten  Gegenden  bedeutend  häufiger  als  anderwärts. 

Endlich  hat  man  auch  bei  Thieren  in  pathologischen  Ge- 
schwülsten, z.  B.  in  der  Zunge  (Plana),  häufig  Gerstengrannen  ge- 
funden, und  wenn  auch  angenommen  werden  kann,  dass  sie  nach- 
träglich in  das  krankhaft  veränderte  Gewebe  gelangen  keimten,  so 
bildet  dieser  Befund  eine  gewichtige  Stütze  der  obigen  Annahme. 

Wenn  wir  nun  diese  an  Thieren  gemachten  Erfahrungen  vor 
Augen  halten,  so  können  wir  mit  Rücksicht  darauf,  dass  die  Krank- 
heit beim  Menschen  auf  ähnliche  Weise  auftritt  wie  beim  Rindvieh, 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auch  beim  Menschen  den  gleichen 
Infectionsmodus  vermuthen.  Thatsächlieh  haben  neuere  Unter- 
suchimgen  für  einen  allerdings  noch  kleinen  Theil  der  Fälle  den 
erwähnten  Infectionsmodus  zweifellos  nachgewiesen.  Boström  hat 
in  äusserst  minutiösen  Untersuchungen  den  nahen  Zusammenhang 
des  Eindringens  der  Gerstengrannen  mit  der  Infection  ganz  sicher- 
gestellt, indem  ihm  in  fünf  zu  Serienschnitten  aufgearbeiteten  actino- 
mykotischen  Geschwülsten  der  Nachweis  von  Grannenbruchstücken 
gelang,  und  zwar  dreimal  in  einer  Lage,  welche  ihre  Rolle  in  volles 
Licht  rückte.  Er  fand  nämlich  in  den  jüngsten  Theilen  der  Ge- 
schwulst das  oft  bloss  (j'9  mm  lange  Grannenfragment  von  Leu- 
cocyten  und  Granulationsgewebe  dicht  umgeben  und  allseitig  von 
Pilzfäden  imd  Colonien  umsponnen.  In  einem  Falle  konnte  er 
beobachten,  dass  der  Pilz  ursprünglich  im  Luftcanale  der  Granne 
sich  befand,  sich  dort  zu  grösseren  Massen  vermehrte  und  erst  die 
Grannenwand  durchbrechend  in  die  Gewebselemente  der  Umgebung 
eindrang.  Die  auf  irgend  eine  Weise  auf  die  Mundschleimhaut  ge- 
langte Granne  dringt  eventuell  durch  die  Ausführungsgänge  der 
Schleimdrüschen  oder  der  Tonsillenfollikeln  in  das  Gewebe  ein  und 
kann,  einmal  eingedrungen,  wegen  ihrer  Widerhaa.re  nicht  mehr 
nach  rückwärts,  sondern  bloss  vorwärts  dringen;  diese  Fortbewegung 
wird  durch  die  Contraction  der  benachbarten  Muskeln  unterstützt, 
und  längs  des  zurückgelegten  Weges  kommen  unter  dem  Einflüsse 
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der  mit  der  Granne  eingedrungenen  und  proliferierenden  Mikro- 
organismen die  ctarakteristisclien  Gewebsveränderungen  zustande. 
Dies  erklärt  aucli,  dass  sich  in  Boströms  Fällen  die  Granne 
stets  im  äussersten  jüngsten  Ende  der  fortsclireitenden  Gesctwidst 
vorfand.  Ferner  wird  dadurch,  auch  das  oft  beobachtete  "Wandern 
der  actinomykotischen  Geschwülste  erklärlich.  Ist  es  auch  wahr-, 
dass  die  Granne  bisher  in  einigen  Fällen  im  Inneren  der  Geschwulst 
nicht  nachgewiesen  wurde,  so  dürfte  der  Grund  dafür  das  Fehlen 
einschlägiger  genauer  Untersuchungen  sein.  Und  solche  negative 
Resultate  sind  kaum  geeignet,  die  Bedeutung  der  Befunde  Boströms 
herabzumindern,  namentlich  auch  darum,  weil  die  Grannenbruch- 
stücke häufig  ausserordentlich  klein,  mit  freiem  Auge  kaum  sichtbar 
sind,  so  dass  ihre  Auffindung  ohne  Verarbeiten  der  ganzen  Ge- 
schwulst zu  Serienschnitten  kaum  möglich  ist.  Für  die  Richtigkeit 
dieser  Annahme  sprechen  noch  einige,  wenn  auch  weniger  be- 
weisende Fälle.  So  vei'schluckte  im  Falle  Berthas  ein  Tagiöhner 
während  des  Trinkens  eine  IY2  chi  lange  Korngranne,  welche  im 
Schlünde  stecken  blieb.  Nach  sechs  Wochen  erkrankte  er  unter 
pharyngitischen  Erscheinungen,  welche  zu  einer  typischen  Actino- 
mykose  führten.  Auch  einem  Kranken  Lunows  war  ähnlicherweise 
ein  Strohhalm  im  Schlünde  stecken  geblieben. 

Mit  Rücksicht  auf  die  bisherigen  positiven  Befunde  lässt  sich 
die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  weisen,  dass  Grannen  auch 
auf  anderen  Wegen  in  die  tieferen  Gewebe  gelangen  können,  so 
z.  B.  durch  die  Zunge,  die  Speiseröhre,  Darmwand  oder  die  Haut. 
Ln  Oesophagus  kann  sich  die  auf  irgend  eine  Weise  hingelangte 
Granne  leicht  einspiessen  und  durch  die  Contraction  der  Speise- 
röhrenmuskulatur in  tiefere  Schichten  befördert  werden.  Im  Falle 
Soltmanns  verschluckte  ein  11  jähriger  Knabe  zufällig  eine 
Gerstenähre.  In  kurzer  Zeit  fühlte  er  vom  Brustbein  nach  rückwärts 
ausstrahlende  Schmerzen,  bald  entstand  im  sechsten  Eippenzwischen- 
raume  ein  Abscess,  aus  welchem  sich  bei  der  Incision  mit  dem  Eiter 
auch  ein  Theil  der  verschluckten  Aehre  entleerte. 

Bezüglich  der  Infection  dm'ch  die  Darmwand  ist  es  bekannt, 
dass  die  Pflanzenfasern  Magen  und  Darm  unverändert  passieren 
können,  und  ebenso  widersteht  der  Strahlenpilz  selbst  der  Einwirkung 
der  Verdauungssäfte.  Es  kann  daher  leicht  geschehen,  dass  eine 
derartige  Pilze  führende  Pflanzenfaser  in  den  Darm  gelangt  und 
sich  daselbst,  hauptsächlich  im  Dickdarm  und  dort  meistens  in  den 
Flexuren  oder  im  Wm^mfortsatze  des  Blinddarms  festkeult  und 
durch  die  Schleimhaut  hindurch  in  die  tieferen  Schichten  gelangt. 
In  einem  Falle  Illichs  Hess  sich  als  Ursache  einer  mit  Dm'chbruch 
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nach  aussen  endigenden  actinomykotischen  TyjDhlitis  eine  Getreide- 
granne nachweisen.  Aeliren  und  deren  Besfcandtheile  können  auf 
verschiedene  Weise  in  den  Mund  gelangen.  So  zufällig  mit  dem  Trink- 
wasser bei  ländlichen  Beschäftigungen  (beim  Ernten,  Dreschen  etc.) 
mit  der  staubigen  Luft,  ferner  besitzen,  wie  dies  einige  Fälle  er- 
weisen, manche  Menschen  die  schlechte  Gewohnheit,  Aehren  oder 
Gerstenkörner  zu  kauen  (zwei  Fälle  Boströms). 

Die  Infectionen  durch  die  Haut  und  die  demzufolge  sich  local 
entwickelnden  actinomykotischen  Processe  lassen  sich  ohne  die  An- 
nahme vorhergehender  Verletzungen  kaum  erklären.  Solche  Ver- 
letzungen können  eben  durch  Splitter,  doch  auch  durch  andere 
spitzige  Körper  hervorgebracht  werden.  Ein  Kranker  Berthas  ver- 
letzte seine  Hand  während  der  Haferernte;  es  entstand  eine  Blase, 
welche  er  mit  der  Sichel  aufstach,  dann  ein  Geschwür,  die  ganze 
Hand  wurde  geschwollen,  es  entwickelten  sich' umschriebene  Eiter- 
herde, in  deren  Inhalt  sich  Strahlenpilze  vorfanden.  In  einem  anderen 
Falle  erfolgte  die  Verletzung  beim  Eoggendrusch,  es  kam  ziu-  Ent- 
wicklung einer  Blase,  dann  eines  Geschwüres,  dessen  Eiter  den  Pilz 
enthielt.  Bei  beiden  entwickelte  sich  die  Actinomykose  von  der  Ver- 
letzungsstelle aus.     Beide  Fälle  endigten  mit  Heilung. 

Dass  die  Getreidearten  bei  der  Entstehung  der  Actinomykose 
eine  Rolle  spielen,  bezeugt  auch  der  Umstand,  dass  die  Erkran- 
kungsfälle sich  zu  jener  Jahreszeit  häufen,  in  weicher  das  Getreide 
bereits  trockenreif  und  somit  geeigneter  ist,  die  supponierten  Ver- 
letzungen hervorzubringen.  Unter  84  Fällen,  die  Boström  zu- 
sammenstellte, fiel  der  Beginn  der  Erkrankungen  60 mal,  d.  h.  in 
77%  auf  die  Zeit  von  August  bis  Jänner,  10 mal,  d.  h.  in  23%  auf 
die  Zeit  von  Februar  bis  Juli.  Wird  zur  ersteren  Periode  Juni  und 
Juli  hinzugerechnet,  so  wächst  die  Verhältnisszahi  auf  89  % .  Ander- 
seits aber  körmen  auch  andere  Stoffe,  so  namentlich  pflanzliche  Theile 
die  Infection  gelegentlich  vermitteln.  So  ist  in  dem  Falle  Müllers 
dem  Patienten  beim  Bodenscheuern  ein  Holzsplitter  in  die  Hand 
gedrungen,  und  im  luxurierenden  Gewebe  der  sich  nachher  gebildeten 
Geschwulst  fand  man  den  Splitter  mit  Pilzfäden  durchwachsen  und 
mit  Körnern  bedeckt. 

Bezüglich  der  Infection  durch  die  Mundhöhle  wurde  früher  den 
cariösen  Zähnen,  namentlich  von  Israel,  eine  bedeutende  Rolle  zu- 
geschrieben, gegenwärtig  ist  man  dieser  Annahme  weniger  geneigt. 
Abgesehen  davon,  dass  bei  den  Kiefergeschwülsten  des  Hornviehs 
■die  Zähne  fast  immer  unversehrt  sind,  und  dass  der  Actinomyces 
niemals  das  Dentin  oder  das  Cement  des  Zahnes  angreift,  dass  weiter 
die  Bedingungen  für  die  Ansiedlung  des  Strahlenpilzes  in  den  cariösen 
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Zähnen  wenig  günstig  sind,  waren  auch  bei  den  Menschen  in  einer 
beträchtlichen  Zahl  der  Fälle  die  Zähne  ganz  unverletzt.  Für  solche 
Fälle,  wo  Actinomyoes  sich  in  der  nächsten  Nachbarschaft  von. 
cariösen  Zähnen  entwickelte,  ist  die  Möglichkeit  nicht  ausseracht 
zu  lassen,  dass  an  solchen  Stellen  das  Zahnfleisch  krank,  auf- 
gelockert und  leicht  verletzbar  ist,  oder  eventuell  der  Zahnhals  und 
das  Periosteum  desselben  ganz  entblösst  sind.  Thatsächlich  dienen 
dieser  Voraussetzung  mehrere  Fälle  zur  Stütze  (Maiocchi,  Partsch). 
Auch  Ponfick  weist  darauf  hin,  dass  selbst  geringe  Verletzungen 
der  Mundschleimhaut  als  Eingangspforte  des  Strahlenpilzes  dienen 
können.  In  einem  solchen  Zahnfleische,  respective  in  den  vorhandenen 
Spalten  kann  der  Pilz  allein  oder  mit  einem  spitzigen  Splitter  leicht 
eindringen.  Gegenüber  Israel,  Partsch  und  anderen,  die  annehmen, 
dass  die  Höhle  cariöser  Zähne  für  den  Strahlenpilz  einen  günstigen 
Nährboden  darbietet,  wo  sie  sich  vermehren  können  und  nachher 
in  das  Zahnfleisch  eindringen,  meint  Boström,  es  Avären  die  von 
ihnen  in  den  cariösen  Zähnen  gefundenen  Fäden  gar  keine  Actino- 
myces,  sondern  Leptothrisfäden.  Diese  Einwendung  ist  mit  Rück- 
sicht auf  die  Aehnlichkeit  beiderlei  Fäden,  und  dass  in  den 
Zähnen  typische  Drusen  nicht  vorgefunden  wurden,  jedenfalls  von 
Belang;  für  die  Annahme  Israels  spricht  bloss  ein  Fall,  in 
welchem  sich  in  der  Lunge  die  Krankheit  um  ein  hineingelangtes 
Zahntheil  ausbildete,  aber  auch  in  diesem  Falle  ist  nicht  aus- 
geschlossen, dass  der  Actinomyces  nur  zufäUig  oder  von  diesem 
unabhängig  in  die  Lunge  gelangen  konnte.  Auch  unabhängig  von 
cariösen  Zähnen  kann  sich  die  Actinomykose  des  Kieferbeins  ent- 
wickeln, was  die  bisher  vielfach  veröffentlichten  Fälle  beweisen,, 
in  denen  in  der  Mundhöhle  überhaupt  keine  cariösen  Zähne  zu 
flnden  waren. 

Eine  hervorragende  Bedeutung  besitzt  vom  praktischen  Ge- 
sichtspunkte aus  die  Frage,  ob  die  Krankheit  von  kranken 
Thieren  auf  den  Menschen  übertragen  werden  kann?,  be- 
sonders in  der  Richtung  hin,  ob  das  genossene  Fleisch  pilzkranker 
Thiere  bei  der  Aetiologie  der  menschlichen  Actinomykose  in  Be- 
tracht kommt.  Bisher  haben  die  Beobachtungen  in  dieser  Richtung 
keine  positiven  Beweise  geliefert  und  dieser  Infectionsmodus  ist 
auch  nicht  wahrscheinlich. 

Fürs  erste  sind  die  Erkrankungen  bei  Thieren  so  auffällig,  dass 
die  erkrankten  Körpertheile  leicht  als  für  den  Genuss  ungeeignet 
erkannt  werden  können  und  auch  für  wenig  glimpfliche  Menschen 
anwidernd  sind,  auch  ist  der  Pilz  gegen  die  höhere  Temperatur  der 
Fleischzubereitung    wenig    widerstandsfähig.     Immerhin    lässt    sicK 
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denken,  dass  lebensfähige  Pilze,  die  sich  in  actinomykotisclien 
Herden  befinden,  beim  Schlachten  auf  das  sonst  gesunde  Fleisch  ge- 
langen, und  wenn  dies  roh  genossen  wird,  sich  bei  Anwesenheit  von 
Erosionen  der  Mundschleimhaut  ansiedeln.  Wenn  aber  die  Infection 
des  Menschen  diu-ch  Genuss  des  Fleisches  kranker  Thiere  kaum 
Avahrscheinlich  ei'scheint,  so  müssen  wir  doch  zugeben,  dass  der 
Verkehr  mit  kranken  Thieren  die  Infection  bewirken  kann.  Im  ganzen 
sind  solche  Fälle  nur  vereinzelt  nachgewiesen  worden,  sowie  auch 
das  Uebergreifen  der  Krankheit  von  einem  Thiere  auf  das  andere 
nicht  zur  Beobachtung  kam.  Alles  spricht  dafür,  dass  der  Strahl- 
pilz im  Thierorganismus  abgeschwächt  wird  und  seine  Infectiosität 
nur  ausser  demselben  erlangt. 

Auch  die  künstlichen  Uebertragungsversuche  von  Menschen 
oder  Thieren  auf  ein  anderes  Thier  haben  keine  gauz  einwands- 
freien  Resultate  ergeben.  "Wohl  hat  Johne  an  einer  Kuh  und  zwei 
Kälbern  wirksame  Ueberimpfungen  mit  Pilzkörnern  gemacht,  die  er 
kranken  Thieren  entnahm  und  mit  frisch  ausgepresstem  Blute  ver- 
impfte, auch  Ponfick,  Israel,  Rotter,  Hanau  nehmen  an,  posi- 
tive Resultate  erreicht  zu  haben,  indem  sich  nach  Einführung  von 
pilzhaltigen  Stoffen  vom  Menschen  in  die  Pei-itonealhöhe  von  Käl- 
bern und  Kaninchen  auf  dem  Peritoneum  und  anderen  serösen 
Häuten  bis  haselnussgrosse  Knoten  bildeten,  in  denen  sich  der  Pilz 
nachweisen  Hess.  In  den  Experimenten  Israels  liess  sich  auch  eine 
radiäre  Ausbreitung  der  Geschwulst  beobachten.  Indessen  verliefen 
alle  diese  Fälle  gutartig,  bei  keinem  kam  es  zur  Ausbildung  der- 
artiger progredienter  Processe,  wie  sie  bei  natürlicher  Infection  be- 
obachtet werden.  Selbst  das  ist  nicht  bewiesen,  dass  die  überimpften 
Pilze  sich  in  den  Geweben  vermehrten,  da  ähnliche  Knoten  sich  an 
serösen  Häuten  auch  um  Fremdkörper  herum  —  und  als  solche 
konnten  auch  abgestorbene  Pilze  wirken  —  entwickeln  können.  Doch 
sei  erwähnt,  dass  sowohl  Israel  als  M.  Wolff  bei  baldiger  Tödtung 
der  Versuchsthiere  auch  vermehrungsfähige  Pilzrasen  nachgewiesen 
hatten  und  daraus  eine  Proliferation  des  Pilzes  folgerten.  Immerhin 
scheint  der  Ausspruch  Boströms  gerechtfertigt,  dass  auf  Grund 
der  bis  jetzt  vorliegenden  Versuche  die  Uebertragbarkeit  der  Actino- 
mykose  von  Thier  zu  Thier  oder  vom  Menschen  auf  das  Thier  nicht 
bewiesen  erscheint. 

Nicht  weniger  einwandsfrei  erscheinen  die  Mittheilungen  von 
Uebertragung  der  Actinomykose  von  Mensch  zu  Mensch,  so  im  Falle 
von  Baracs  (Przegl.  Lekorska  XXIII.  1888),  in  welchem  die  Braut 
eines  an  Strahlenpilzkrankheit  leidenden  Kutschers  durch  seine  Küsse 
angesteckt  worden  sei. 
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Nach  dieser  Uebersiclifc  der  ätiologischen  Erfahrungen  muss 
man  zugestehen,  dass  die  Einreihung  der  Actinomykose  unter  die 
vom  Thiere  auf  Menschen  übertragbaren  Krankheiten  eher  eine  her- 
kömmliche als  auf  Thatsachen  gegründete  ist,  im  Wesentlichen 
handelt  es  sich  sowohl  bei  Thieren  als  bei  Menschen  um 
eine  bei  beiden  gemeinschaftlich  von  pilzbefallenen 
Pflanzen  oder  pflanzlichen  Theilen  direct  oder  indirect  — 
contamiDiiertes  Trinkwasser  in  einem  Falle  Israels  —  ausgehende 
Infection.  Die  anderartige  Uebertragung  scheint  jedenfalls  zu  den 
Seltenheiten  zu  zählen. 

Alter  und  Geschlecht  haben  in  Bezug  auf  Empfänglichkeit  der 
Menschen  für  Actinomykose  nur  geringe  Bedeutung,   die  veröffent- 
lichten Fälle  vertheilen  sich  auf  das  Alter  vom  5.  bis  zum  77.  Jahre, 
am  häufigsten  kommt  die  Krankheit  zwischen  dem  20.  bis  oO.  Jahre 
vor.  Unter  357  von  Hutyra  zusammengestellten  kamen  vor  im  Alter 
von     5 —   9  Jahren     7  Fälle 
„      10-19        „        44 
„      20-29        „       118 
„     30—39        „        78 
„     40  —  49        „        54 
über  50   Jahre     56 
Männer  pflegen  häufiger  zu  erkranken  als  Frauen  —  abgesehen 
von  dem  Alter  unter  10  Jahren  —  es  entfielen  von  der  obigen  Zahl 
248    auf  Männer,    109    auf  Frauen.     Es    stimmt    dies   mit   der   be- 
schriebenen Art  der  Infection  überein. 

Der    Krankheitserreger    in    seinen    Wechselbeziehungen    zu    den 
Gewehen. 

Nach  der  wissenschaftlichen  Aufklärung  der  Actinomykose  des 
üindes  dm^ch  Bollinger  hielt  sich  eine  Zeit  lang  noch  die  Meinung 
von  der  geschwiilstartigen  Natur  derselben  aufrecht;  nur  wm-de  der 
früher  als  ..Sarkom"  bezeichnete  Tumor  zum  ,.Actiaomykom"  um- 
getauft. Ponfick  übertrug  dieselbe  Auffassung  auf  die  Actiao- 
mykose  des  Menschen  und  reihte  das  durch  den  Pilz  erzeugte  Ge- 
websproduct  unter  die  entzündlichen  Granidationsgeschwülste,  wie 
das  syphilitische  Gumma,  den  Tuberkel  und  den  leprösen  Knoten. 
Weitere  klinische  Untersuchungen  der  menschlichen  Actinomykose 
wiesen  darauf  hin,  dass  es  sich  um  chronische  Entzündungsprocesse 
handle,  namentlich  gabBoström  eine  in  jeder  Richtung  befriedigende 
Erklärung  der  dm'ch  den  Strahlenpilz  gefolgten  Gewebeveränderungen 
in  dem  Sione,    dass  der  Actinomykose  des  Menschen  ein  chronisch 
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entzündliclier  Charakter  zukomme.  Immerhin  inuss  zugegeben  wer- 
den, dass  zeitweilig  und  unter  ganz  besonderen  Umständen  die  actino- 
mykotischen  Neubildungen  geschwulstartigen  Charakter  annehmen, 
wie  auch  neuestens  Birch-Hirschfeld  darauf  hinweist,  dass  die 
neueren  Erfahrungen  auch  bei  dem  Menschen  vollständig  geschwulst- 
artige Actinomycesherde  nachgewiesen  haben. 

Nach  Boströms  Untersuchungen  vollzieht  sich  beim  Menschen 
die  Bildung  eines  einfachen  Actinomycesherdes,  wie  sich  dies  an  der 
typischen  Unterkiefergeschwxilst  am  klarsten  verfolgen  lässt,  in  der 
Weise,  dass  der,  wie  so  vielfach  nachgewiesen,  mit  einer  Getreide- 
granne durch  die  Mundschleimhaut  gewanderte  Krankheitserreger 
sich  im  Inneren  der  Gewebe  mittelst  seines  Wurzelgeflechtes  an- 
siedelt und  infolge  seiner  Wachsthums-  und  Vermelirungsthätigkeit 
eine  intensive  Anhäufung  von  Rundzellen  hervorruft,  welche  aber 
bald  der  fettigen  Degeneration  verfallen.  Um  diesen  Eundzellenherd 
herum  bilden  sich  mehrere  Reihen  grosser,  runder  oder  polygonaler, 
mit  bläschenförmigen  Kernen  versehener  Zellformen,  die  als  Wuche- 
rungsvorgänge im  Grundgewebe  zu  deuten  sind.  Die  dem  Eund- 
zellenherde  zu  gelegenen  Theile  dieses  weichen,  zellreichen  Granu- 
lationsgewebes fallen  jedoch  unter  dem  Einflüsse  der  Pilzwucherung 
gleichfalls  der  Verfettung  und  später  der  nekrobiotischen  Verflüssi- 
gung anlieim,  so  dass  die  Pilzdru.sen  jetzt  von  einer  schleim-  oder 
rahmähnlichen  trüben  Flüssigkeit  umspült  werden,  in  welcher  die 
mikroskopische  Untersuchung  degenerierte  Eiterkörperchen ,  Fett- 
kugelzellen, freie  Fettropfen,  Fibrinniederscliläge,  Blutpigment  und 
coccen-  oder  stäbchenartige  Pilzbestandtheile  nachweist.  Gleichzeitig 
jedoch  wandelt  sich  der  periphere  Theil  der  neugebildeten  Granula- 
tionsmassen durch  ausgiebige  Vascularisation  in  kräftiges  Granulations- 
gewebe um,  das  gegen  den  Zerfallsherd  vorrückt  und  umso  eher 
theilweise  Resorption  und  Eindickung  des  centralen  Detritus  bewirkt, 
als  durch  die  vorhergegangene  Verflüssigung  der  grösste  Theil  der 
Pilzdrusen  aus  ihrer  Verbindung  mit  den  Geweben  gelöst  und  somit 
in  ihrer  gewebezerstörenden  Kraft  und  ihren  Ernährungsverhältnissen 
beeinträchtigt  werden.  Als  sichtbarer  Ausdrtick  dieser  verschlechter- 
ten Lebensbedingungen  bilden  sich  an  den  anfangs  bloss  aus  leb- 
haft proliferierenden  Pilzfäden  und  Sporen  bestehenden  Colonien 
parallel  mit  dem  Fortschreiten  der  Gewebsreaction  jene  degenera- 
tiven Gestaltungen  aus,  die  als  Kolben  in  Erscheinung  treten.  Je 
geringfügiger  die  Destructionserscheinungen  und  je  kräftiger  und 
energischer  die  Bindegewebswucherung,  umso  härter  werden  die 
Pilzkörner,  umso  allgemeiner  die  Kolbenblildung,  umso  grösser  und 
glänzender  die  einzelnen  Keulenexemplare,  während  das  proliferierende 
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Fadencentrum  schrumpft  und  in  extremen  Fällen,  in  welclien  die 
Bindegewebsneubildung  unter  vollständiger  Resorption  der  Zerfalls- 
producte  die  Pilzcolonien  gänzlich  einkapselt,  überhaupt  ganz  ver- 
schwinden kann.*)  Solche  Colonien  können  weiterhin  selbst  resorbiert 
werden  oder  mit  dem  Reste  des  liegen  gebliebenen  Detritus  ver- 
kalken. Gewöhnlich  hört  jedoch  der  pathogene  Reiz  nicht  voll- 
ständig zu  wirken  auf,  sondern  der  Destructionsherd  erhält  sich  als 
ein  von  Narbengewebe  eingeschlossener,  an  den  Wänden  mit  torpi- 
den, in  fettigem  Zerfalle  sich  befindlichen  Granulationen  besetzter 
Abscess-  oder  Fistelgang,  in  dem  inmitten  breiiger  Zerfallsmassen 
grosse,  grünlich  schillernde  und  reichlich  mit  Keulen  besetzte 
Drusen  liegen. 

Während  der  vom  Pilze  angeregte  specifische  Entzündungs- 
process  an  der  primären  Stelle  durch  die  reactive  Bindegewebs- 
wucherung  zum  vorläufigen  Abschlüsse  gelangt,  setzt  sich  die  De- 
struction  peripherisch  immer  weiter  fort.  Die  Fortpflanzungsrichtung 
scheint  durch  die  verschiedene  Resistenz  der  Gewebe  und  ihre  un- 
gleiche Fähigkeit  zur  reactiven  Wucherung  gegeben  zu  sein,  wohl 
aber  auch  durch  die  Richtung,  die  der  mit  Pilzen  besetzte  spitze 
Fremdkörper  a  priori  genommen.  Bei  unserem  Paradigma  der  den 
Boden  der  Mundhöhle  durchbohrenden  Getreidegranne  pflanzt  sich 
demnach  der  Destructionsprocess ,  Schleimhaut,  Bindegewebe  und 
Muskel  gleicherweise  durchsetzend,  selbst  die  oberflächlichen  La- 
mellen des  Unterkiefers  arrodierend,  langsam  gerade  nach  unten 
fort;  an  der  Spitze  der  Entzündung  wandert  der  Fremdkörper,  mit 
ihm  lebensfähige,  lebhaft  proliferierende  Pilzcolonien,  die  ihre  Sporen 


*)  An  dieser  Stelle  ist  eine  in  jüngster  Zeit  erschienene  Abhandlung 
Coppen  Jones' zu  erwähnen  (Ueber  die  Morphologie  und  systematische  Stellung 
des  Tuberkelpilzes  und  über  die  Kolbenbildung  bei  Actinomj'kose  und  Tuber- 
culose,  Ctrbl.  f.  Bact.  und  Parasitenkunde,  1895,  I.),  in  welcher  bei  Besprechung 
der  Morphologie  des  Tuberkelbacillus  und  bei  Darlegung  seiner  Verwandtschaft 
mit  dem  Actinomyces  die  Beobachtung  niedergelegt  ist,  dass  sich  im  tuberculosen 
Sputum  und  an  der  Wand  tuberculotischer  Cavernen  heterogene  keulenartige 
Gebilde  ixm  die  Enden  der  elastischen  Fasern  lagern,  die  in  ihrer  Form  und 
Grösse,  ihrer  mehrfachen  Schichtung  und  ihrem  tinctoriellen  Verhalten  ein  ge- 
treues Abbild  der  Endl^eulen  des  Strahlenpilzes  darstellen.  Coppen  Jones  ist  der 
Meinung,  dass  es  in  beiden  Fällen  in  den  eingedickten  nekrobiotisohen 
■Zerfallsmassen  zur  Ausscheidung  einer  colloidähnlichen  Substanz  komme,  die 
sich  hauptsächlich  um  die  feinfadenförmigen  Gebilde,  vde  elastische  Fasern  einer- 
und Pilzfäden  anderseits  ablagern.  Diesen  Ausführungen  zufolge  wären  die  Keulen 
demnach  nicht  als  specifischer  Degenerationsprocess  des  Actinomycespilzes  zu 
deuten.  —  Auf  den  der  Abhandlung  beigelegten  Tafeln  lässt  sich  jedenfalls  eine 
eclatante  Aehnlichkeit  mit  den  Actinomvceskolben  constatieren. 
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längs  des  genommenen  Weges  reidilich.  aussäen.  Letztere  sind  so- 
wohl im  Eundzellen-  als  auch  im  Granulationsgebiete  in  grosser 
Menge  intra-  und  extracellulär  anzutreffen,  wo  sie  Pertik  mittelst 
Gram'scher  Färbung  nachwies;  man  sieht  sie  in  weissen  Blutkörper- 
chen za  kurzen  Stäbchen  (Babes),  ja  selbst  zu  kleinen  Colonien 
auswachsen  (Bo ström),  welche  nach  ihrer  Ausstossung  aus  dem 
degenerierten  Zellenleibe  distalwärts  das  Weiterverbreiten  der  ne- 
krotisierenden Entzündung  bewirken,  während  proximalwärts  die 
Heilung  bis  zur  völligen  Vernarbung  gediehen  sein  kann. 

Das  Nahen  des  Entzündungsprocesses  an  die  äussere  Haut 
kündigt  sich  schon  lange  Zeit  —  in  unserem  Falle  am  Kieferwinkel 
und  in  der  Submentalgegend  —  als  die  von  Esmarch  und  seinen 
Schülern  für  pathognomonisch  gehaltene  „brettharte  Geschwulst"  an, 
die  anatomisch  nichts  anderes  ist  als  die  im  Unterhautzellgewebe 
localisierten,  torpiden,  gallertigen  Granulationen,  deren  grösster  Theil 
dem  nekrobiotischen  Verfalle  geweiht  ist.  Nach  endlicher  Verflüssi- 
gung derselben  wird  die  äussere  Haut  verdüimt,  livid  verfärbt  und 
endlich  an  einem  oder  mehreren  Punkten  durchbrochen.  Durch  die 
Oeffnungen,  deren  Ränder  einen  bläulich -violetten  Farbenton  an- 
nehmen und  stark  unterminiert  erscheinen,  entleert  sich  eine  zäh- 
schleimige oder  rahmartige,  eiterähnliche  Masse,  die  sich  vom  „pus 
bonum"  der  Staphylo-  imd  Streptococcen  durch  ihren  minimen  Ge- 
halt an  unversehrten  Eiterkörperchen  imterscheidet  und  mehr  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  stark  detritushaltigen  scrophulösen  Eiter  (Bo ström) 
oder  dem  sogenannten  Terpentineiter  besitzt.  Die  in  ihr  suspen- 
dierten Körner  zeigen  nicht  zu  ausgedehnte  Kolbenbildungen,  da- 
zwischen finden  sich  kolbenfreie  Pilzrasen,  isolierte  und  verfilzte 
ramificierte  Pilzfäden. 

Nach  erfolgter  Entleerung  kann  bei  entsprechender  chirurgi- 
scher Behandlung  auch  an  diesen  distalsten  Punkten  die  peripheri- 
sche Granulationsbildung  vorschreiten,  an  der  sich  auch  das  Knochen- 
gewebe durch  Bildung  von  Exostosen  und  solidem  Knochengewebe 
betheiligt.  Die  anfangs  ausgedehnte  Destructionshöhle  wird  auch  hier 
zum  Fistelgange  verengt,  die  im  Gewebe  zurückgebliebenen  Pilz- 
colonien  degenerieren,  und  endlich  wird  der  ganze  Zerstörungsweg 
bloss  durch  eine  den  Boden  der  Mundhöhle  durchsetzende,  solide 
Narbenschwiele  bezeichnet,  welche  mit  dem  gleichfalls  schwarten- 
artig verdickten  Ejieferperiost  unzertrennlich  verwachsen  ist. 

Aus  dieser  schematischen  Beschreibung  eines  localisierten  actino- 
mykotischen  Processes  geht  der  rein  entzündliche  Charakter  des- 
selben hervor:  Eundzellenanhäufimg  und  Bildung  von  Granulations- 
gewebe, welches  im  Centrum  zum   fettigen  Zerfall  und  zur  nekro- 
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biotischen  Emschmelzung,  an  der  Peripherie  zur  kräftigen  Binde- 
gewebsbildung hinneigt. 

Die  anatomisch-pathologische  Gestaltung  des  actinomykotischen 
Processes  hängt  im  concreten  Fall  selbstredend  davon  ab,  ob  in  ihm 
das  gewebezerstörende  Element  überwiegt  oder  ob  die  entzündliche 
reactive  "Wucherung  vorherrscht.  Hiefür  ist  in  erster  Linie  die  in- 
dividuelle und  generelle  Resistenz  der  Gewebe,  in  zweiter  Linie 
wohl  auch  die  Heftigkeit  der  Infection  massgebend.  Im  Allgemeinen 
nimmt  der  Process  bei  Thieren,  namentlich  beim  Rinde  und  Pferde, 
weniger  beim  Schweine,  deshalb  einen  mehr  geschwulstartigen 
Charakter  an,  weil  die  Gewebe  dem  anfänglich  gesetzten  Reiz  so- 
gleich mit  kräftigen  Bindegewebsgranulationen  antworten,  durch 
reichliche  Schwielenbildung  einer-  und  Exostosenbildung  anderseits 
den  Entzündungsherd  localisieren  und  der  weiteren  Propagation 
eine  immer  schwerer  zu  diirchbrechende  Schranke  entgegenthürmen ; 
durch  den  sich  stets  erneuernden  Reiz,  den  die  Pilze  trotz  vor- 
geschrittener Degeneration  ausüben,  kommen  eben  endlich  jene  oft 
kindskopfgrossen,  umschriebenen,  sarkomartigen,  pseudofluctuierenden 
Kiefergeschwülste  zustande. 

Anders  liegen  die  Dinge  beim  Menschen,  wo  der  Process  mehr 
den  Stempel  des  langsamen  Gewebezerfalles  trägt  und  zur  Propa- 
gation hinneigt,  während  die  reactive  Bindegewebswncherung  ge- 
wöhnlich spät  und  in  ungenügendem  Grade  eintritt;  doch  sind  auch 
beim  Menschen  je  nach  der  Beschaffenheit  des  befallenen  Gewebes 
die  weitgehendsten  Unterschiede  zu  verzeichnen.  In  den  parenchy- 
matösen Organen  gewinnt  die  reactive  Bindegewebsentwicklung  bald 
die  Oberhand  und  kann  z.  B.  in  der  Zunge  zur  vollständigen  spon- 
tanen Ausheilung  führen;  auch  in  der  Lunge  sind  solche  Abkapse- 
lungen häufig.  Die  schwieligen  Degenerationen  ganzer  Liingenlappen, 
die  speckschwartenähnlichen  Auflagerungen  am  Kieferperioste  und 
anderen  Knochen  weisen  alle  auf  kräftige  reactive  Thätigkeit  hin 
tmd  sind  durchweg  als  Narbengewebe  zu  deuten. 

Hingegen  ist  im  lockeren  Bindegewebe  die  nekrotische  Ein- 
schmelzung  der  massenhaft  gebildeten  Granulationen  und  somit  aus- 
gedehnte Abscessbildung  vorherrschend.  Dies  ist  der  Fall,  wenn  die 
Erkrankung,  die  sich  infolge  der  kräftigen  Gewebsreaction  bisher 
fast  mühsam  mittelst  mehr  weniger  ausgedehnter,  mit  zunderartigen 
verfettenden  Granulationen  ausgekleideter  Fistelgänge  durch  die  re- 
activen  Bindegewebsmassen  bahngebrochen  hat,  im  subcutanen, 
prävertebralen,  subpleuralen  oder  retroperitonealen  Gewebe  angelangt 
ist.  An  diesen  Stellen  bilden  sich  sodann  in  bedeutender  Flächen- 
ausdehnung sulzige,  grau  durchscheinende  Gewebsmassen,  die  später 
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Tuiter  melir  weniger  stürmischen  Erscheinungen  zu  unregelmässig  ge- 
stalteten, vielfach  ausgebuchteten  Abscessen  einschmelzen.  Ihre  Wand 
wird  durch  torpide,  gelbgraue,  fettige  Gewebsfetzen  gebildet,  und 
bloss  an  der  äussersten  Peripherie  zeigt  sich  eine  Zone  gesunden, 
injicierten  G-ranulationsgewebes.  Die  nekrobiotische  Einschmelzung 
pflanzt  sich  flächenartig  immer  weiter  fort,  löst  das  Knochengewebe 
auf,  zerstöi't  Muskeln,  Bänder  und  Gelenke,  bricht  in  Hohlorgane 
und  Blutgefässe  ein,  entsendet,  wo  die  Gewebestructur  der  flächen- 
artigen Verbreitung  nicht  günstig  erscheint,  vielfach  verzweigte 
Eisteln,  um  endlich  in  der  Regel  durch  mehrere  derselben  an  der 
äusseren  Haut  diu-chzubrechen,  all  dies,  ohne  irgendwelche  nermens- 
werthe  Reactionen  von  Seite  der  Körpergewebe  zu  provocieren. 

Man  hat  vielfach  diese  ausgedehnten  und  oft  rapiden  Zer- 
störungsprocesse  als  Mischinfectionen  aufgefasst  und  hat  that- 
sächlich  in  gewissen  Fällen  neben  dem  Actinomyces  auch  speci- 
■fische  Eitererreger  aus  dem  entleerten  Eiter  züchten  können 
(Boström,  Baixmgarten,  Babes,  Buday,  Ullmann).  In  diesen 
Fällen  zeigte  aber  der  entleerte  Eiter  auch  alle  mikroskopischen 
Charaktere  desselben.  Anderseits  haben  Boström,  Israel  u.  a. 
in  Fällen,  die  diesen  Propagationsmodus  in  exquisiter  Weise  zeigten, 
vergebens  nach  anderen  Mikroorganismen  gefahndet,  so  dass 
nichts  daran  hindert,  diese  schnelle,  nekrobiotische  Einschmelzung 
—  denn  von  einer  Eiterung  im  engeren  Sinne  des  Wortes  kann 
bei  Abwesenheit  der  bekannten  Eitercoccen  imd  der  mehr  detritus- 
artigen  Beschaffenheit  des  Entzündungsproductes  kaiun  die  Rede 
sein  —  ebenso  auf  die  specifische  Strahlenpilzwirkung  zurückzufühi-en 
wie  die  in  Geschwulst-  oder  ausgedehnte  Schwielenbildungen 
ausgehenden  Processe.  Letztere  könnte  man  mit  der  chronischen 
Tuberculose  vergleichen,  die  die  Chronicität  ihres  Verlaufes  gleich- 
falls der  in  kräftiger  Bindegewebsentwicklung  sich  manifestieren- 
den Reaction  des  befallenen  Gewebes  und  des  Gesammtorganis- 
mus  verdankt;  erstere  finden  ihr  Analogen  in  der  acut  ver- 
laufenden und  mit  ausgedehnten  Destructionen  einhergehenden 
Phthise.  Ebenso  wie  die  chronische  Tuberculose  bei  Erlöschen  des 
Gewebswiderstandes  in  die  floride  Phthise  übergehen  kann,  so 
existieren  auch  Uebergänge  aus  der  mehr  localisierten  Form  der 
Actinomykose  in  die  der  Phthise  ähnliche.  Das  fast  ausschliessliche 
Vorkommen  der  localisierten  Form  beim  Rinde  findet  ihre  Erklärung 
in  dem  weit  energischeren  Gewebswiderstande  dieser  Thierart,  wie 
ja  auch,  wie  auch  Birch-Hirschfeld  hervorhebt,  die  Tuberculose 
ihren  Organismus  als  Perlsucht,  in  Gestalt  umschi'iebener  Knoten  und 
nur  selten  als  AUgemeininfection  befällt. 
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Während  aber  die  Tuberculose  neben  der  Continuitätspropa- 
gation  sieb  vorwiegend  auf  dem  Lympbwege  weiterverbreitet  und 
die  dem  primären  Erkrankungsherd  benachbarten  Lymphdrüsen  gar 
bald  in  den  Kreis  der  Erkrankimg  zieht,  fehlt  bei  der  Actino- 
mykose  dieser  Verbreitungsmodus  so  gut  wie  ganz.  Die  benachbarten 
Lymphdrüsen  sind  zwar  meistens  in  einem  Zustande  acuter  Schwel- 
lung, doch  lassen  sie  bloss  in  den  seltensten  Fällen  das  Platzgreifen 
eines  specifisch  actinomykotischen  Processes,  die  Gegenwart  von 
Strahlenpilzcolonien  erkennen. 

Hingegen  ist  die  Metastasenbildung  auf  dem  Blutwege  eine 
bei  der  Actinomykose  sehr  gewöhnliche  Erscheinimg;  sie  tritt  haupt- 
sächlich bei  den  mit  ausgedehnten  Destructionserscheinungen  einher- 
gehenden phthisisartigen  Processen  auf  und  ist  daher  mit  seltenen 
Ausnahmen  bloss  beim  Menschen  beobachtet  worden.  Der  Durchbruch 
des  actinomykotischen  Herdes  erfolgt  gewöhnlieh  nach  Arrosion  der 
Blutgefässwandung  in  eine  Vene,  wie  z.  B.  Ponfick  den  Durch- 
bruch eines  cervicalen  Herdes  in  die  Vena  jugularis,  Luning  und 
Hanau  den  eines  Leberabscesses  in  die  Vena  hepatica  beobochten 
konnte.  Die  in  die  Vene  eingebrochene  Detritusmasse  wird  zuerst 
ins  Herz  und  in  die  Lunge  geschwemmt,  wo  sich  jedoch  nur  ein 
geringer  Bruchtheil  der  Krankheitserreger  festsetzt.  Die  meisten  ge- 
langen in  den  grossen  Kreislauf  und  können  die  fernsten  Organe, 
Gehirn,  Leber,  Milz,  Nieren,  die  Darm  Wandungen,  Knochengerüste, 
Gelenke  und  Muskulatur,  Haut-  und  Unterhautzellengewebe  über- 
schwemmen. Bei  primärem  Sitze  der  Erkrankung  in  der  Bauchhöhle 
erfolgt  der  Durchbruch  in  das  "Wurzelgebiet  der  Vena  portae,  wes- 
halb hier  vorzugsweise  die  Leber  als  mit  Metastasen  übersät  erscheint. 
Solche  metastatische  Herde  präsentieren  sich  als  hirsekorn-  bis  wal- 
nussgrosse,  mit  flüssigem  oder  bröckeligem,  pilzrasenhaltigem  Detritus 
erfüllte  Zerfallshöhlen,  deren  Wände  von  schlaffen,  die  Anzeichen 
rapiden  Verfalles  tragenden  Granulationen  ausgekleidet  werden. 
Eine  ausgedehntere  Bindegewebsentwicklung  wird  gewöhnlich  umso 
eher  vermisst,  als  Fälle  mit  ausgedehnter  Metastasenbildung  einen 
rapiden  Verlauf  zu  nehmen  pflegen  und  so  dem  Organismus  keine 
Zeit  zur  Entwicklung  einer  intensiveren  Eeactionsthätigkeit  lassen. 
Eine  ganz  abzutrennende  Gruppe  bilden  die  actinomykotischen 
Oberflächenerkrankungen,  wie  sie  bis  jetzt  bloss  in  vereinzelten 
Fällen,  so  von  Canali  als  bronchitis  actinomycotica  super- 
ficialis, von  Chiari  als  enteritis  act.  superfic.  beschrieben 
wurden  und  wohin  auch  die  in  den  letzten  zwei  Jahren  von  ver- 
schiedenen Seiten  angeführten  Fälle  von  Actinomykose  des 
unteren  Thränenröhrchens  eingereiht  werden  dürften.  Lu  Falle 
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Chiaris  fand  sicli  die  Darmsclileiinhaut  mit  dicken,  weisslichen, 
erbsen-  bis  bellergrossen  Pilzrasen  bedeckt,  deren  Wackstliumsforni 
der  Beschreibung  nach  an  das  aerobiotische  Verhalten  des  Pilzes 
auf  künstlichen  ISTährböden  erinnerte ;  sie  bestanden  aus  zahlreichen, 
sich  zumtheil  in  die  Schleimhaut  erstreckenden  Fäden,  zwischen 
welchen  sich  verkalkte  Epithelien  und  vereinzelte  Kolbenbildungen 
befanden;  von  Nekrobiose  einer-  und  bindegewebiger  Eeaction  ander- 
seits keine  Spur.  Der  Fall  Canalis  kam  nicht  zur  Section.  Auch 
die  als  Actinomykose  des  Thränenröhrchens  beschriebenen  Fälle 
lassen  ausser  einer  massigen  Verdickung  der  Schleimhaut  keine  als 
pathologische  Strahlenpilzwirkung  anzusprechende  Veränderung  er- 
kennen. Sollte  es  sich  hiebei  wirklich  um  denselben  Organismus 
handeln,  der  innerhalb  der  Gewebe  so  ausgedehnte  und  charakteri- 
stische Zerstörungen  hervorzubringen  im  Stande  ist,  und  nicht  um 
einen  mehr  weniger  unschuldigen  Saprophyten,  welcher  die  äussere 
Erscheinungsform  des  Strahlenpilzes  nachahmt,  so  wäre  anzunehmen, 
dass  das  Vorkommen  an  der  Oberfläche  bei  Zutritt  der  Luft  oder 
infolge  des  fortAvährenden  Contactes  mit  den  antiseptisch  wirkenden 
Thränen  tiefergreifende  Veränderungen  der  befallenen  Gewebe 
hintanhält. 

Pathologische  Auatomie. 

Bei  T liieren  erscheint  —  wie  dies  im  Verlaufe  unserer  Aus- 
führungen schon  wiederholt  hervorgehoben  wiu'de  ^  die  actino- 
mykotische  Erkrankung  von  derjenigen  der  Menschen  insofern  ver- 
schieden, als  sie  bei  jenen  viel  mehr  zur  Bindegewebsneubildung 
anregt  und  meistens  begrenzte,  derbe,  den  Granulationsgeschwülsten 
ähnliche  Gebilde  zustande  bringt  —  Actinomykome ,  Johne  —  in 
denen  mehr  weniger  zahlreiche  Erweichungsherde  mit  nur  wenig- 
klebrig  fadenziehendem  gelblichen  Inhalt  und  mit  untermischten 
schwefelgelben  Pilzkörnern  anzutreffen  sind.  Am  ausgeprägtesten 
ist  dieser  Hergang  bei  dem  Binde,  weniger  bei  den  Pferden,  bei 
denen  am  häufigsten  nach  Castration  in  dem  Stumpfe  des  Samen- 
stranges die  Eiankheit  zum  Vorschein  kommt  und  dann  durch  den 
Leistencanal  in  die  Bauchhöhle  vordringt.  Bei  Schweinen  sitzt  die 
Actinomykose  am  öftesten  an  dem  Euter  rmd  führt  häufiger  zum 
Gewebszerfall  als  bei  anderen  Thieren. 

Die  pathologisch- anatomischen  Erscheinungen,  die  durch  den 
Strahlenpilz  beim  Menschen  hervorgerufen  werden,  zeichnen  sich 
durch  ihre  viel  ausgesprochenere  Neigung  zum  Zerfall  und  zur  Weiter- 
verbreitung  auf  verschiedenen  Wegen  aus.  Der  Ort  des  Auftretens, 
die  Art  der  Weiterverbreitung,  sowie  th eilweise  auch  die  anatomisch- 
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histologisclie  Beschaffenlieit  hängen  in  hervorragender  Weise  von 
dem  Orte  ab,  von  dem  die  Infection  ausgegangen  ist. 

Seit  dem  Erscheinen  der  Israel'schen  Monographie  hat  man 
allgemein  die  von  ihm  eingeführte  Eintheilung  nach  den  Eingangs- 
pforten acceptiert  iind  unterscheidet  drei  grosse  Gruppen,  je  nach- 
dem die  Infection  1.  von  der  Mund-  und  Eachenhöhle,  2.  vom 
Respirationstractus  und  3.  vom  Digestionstractus  ausgegangen 
ist.  Nimmt  man  noch  die  Meine  Anzahl  der  beglaubigten  Fälle  hinzu, 
in  welchen  4.  die  Haut  oder  die  Thränenorgane  als  Eingangs- 
pforte angeführt  werden,  so  bleibt  immerhin  noch  ein  Eest  übrig, 
der  sich  in  keine  dieser  Kategorien  einreihen  lässt,  und  der  5.  die 
„Infectionen  mit  unbekannter  Eingangspforte"  umfasst.  Doch 
ist  deren  Zahl,  seitdem  sich  unsere  Kenntnisse  über  die  Morphologie 
des  Krankheitserregers  und  die  Art  und  Weise  des  Processes  selbst 
erweitert  und  vertieft  haben,  bedeutend  zusammengeschrumpft. 

Wenn  die  primäre  Eingangspforte  nicht  mehi'  zu  erkennen  ist, 
was  bei  länger  bestandenen  Processen  überaus  häufig  vorkommt,  so 
geben  uns  zu  deren  Eruierung  öfters  vorfindliche  vernarbte  Spuren 
werthvolle  Behelfe;  diejenigen  Vei'änderungen  können  zweifellos  als 
die  ältesten  betrachtet  werden,  in  welchen  die  Bindegewebsbildung 
am  meisten  überwiegt,  Avährend  sich  die  jüngsten  Herde  durch  das 
Vorwiegen  der  destructiven  Vorgänge  keimzeichnen.  Auf  diese  Weise 
und  unter  Zuhilfenahme  gewisser  Erfahrungsthatsachen  lässt  sich  in 
manchen  Fällen  das  scheinbar  verwickelte  Nebeneinander  am  Secier- 
tisch  in  ein  einfaches  Nacheinander  auflösen  und  auf  eine  einzige 
primäre  Infection  zurückleiten. 

In  die  1.  Gruppe:  Infection  durch  die  Mund-  und 
Eachenhöhle,  gehören  alle  Fälle  von  Erki-ankungen  der  Eäefer, 
der  SubmaxiUar-,  Submental-  und  Wangengegend,  die  Localisation 
am  Halse,  die  KehlkopfactinomA^kose  Mündlers,  die  Schilddrüsen- 
actinomykose  Köhlers,  die  Erkrankungen  des  Pharynx,  des  retro- 
pharjmgealen  Eaumes  lind  der  Schädelbasis,  sowie  die  Zungen- 
actinomykose. 

Die  Invasion  kann  auf  den  verschiedensten  Wegen  zustande 
kommen;  ohne  uns  an  dieser  Stelle  auf  die  im  früheren  besprochene 
ätiologische  Seite  der  Frage  einzulassen,  soll  hier  nm*  an  die  fest 
begründete  Thatsache  des  Einspiessens  von  mit  Strahl enpilzkeimen 
besetzten  Geti'eidegrannen  erinnert  werden,  welches  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  erfolgen  und  den  Anstoss  zum  Krankheits- 
processe  geben  kann. 

Die  Localisation  im  Unterkiefer  selbst  ist  im  Vergleiche 
zu    dem   überaus   häufigen   Vorkommen    der   Kieferei'krankung   des 
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üindes  sehr  selten.  Murphy  und  J.  Israel  haben  je  einen  Fall 
■davon  beschrieben.  Im  Falle  Israels  ging  die  Infection  möglicher- 
"weise  von  einem  cariösen  Zalme  aus;  der  Krankheitsherd  präsen- 
tierte sich  als  aus  gelbgesprenkeltem,  mit  brüchigen  Kjiochen- 
bälkchen  und  .Strahlenpilzkörnern  durchsetztem  Granulationsgewebe 
iDestehend,  das  den  Knochen  nach  aussen  gegen  die  Wangenschleim- 
liaut  zu  diu'chbrach.    Osteophytenbildung  fehlte  beinahe  ganz. 

Weit  häufiger  ist  die  secundäre  Betheiligung  des  Knochens 
•oder  vielmehr  des  Periostes,  während  sich  der  primäre  Herd  in  den 
"Weichtheilen  entwickelt.  Bei  den  den  überwiegend  grössten  Theil 
■der  Fälle  ausmachenden  Submaxillar-  oder  Submentalerkran- 
iungen  beginnt  der  Process  als  entzündliche  Anschwellung  am 
J5oden  der  Mundhöhle  oder  am  Zahnfleische,  am  häufigsten  am 
Alveolarrande.  Die  anfangs  äusserlich  von  einer  ausgedehnten 
Periostilitis  nicht  zu  unterscheidende  Geschwtdst  senkt  sich,  ent- 
Tveder  den  Boden  der  Mundhöhle  durchsetzend  oder  auswärts  auf 
die  Weichtheile  der  Wange  übergreifend,  nach  unten,  so  dass  als- 
bald am  Kieferwinkel  eine  ausgedehnte,  bald  geschwulstartig  pro- 
jninierende,  bald  diffus  in  die  normale  Haut  übergehende  Anschwel- 
lung eintritt,  die  anfangs  teigig,  später  bretthart  wird;  die  Haut 
über  ihr  ist  schwach  geröthet  und  wenig  verschiebbar.  Nach  län- 
gerem Bestände  tritt  in  den  unter  der  Haut  liegenden  Partien  Ab- 
scedierung  ein;  oft  erfolgt  die  Verflüssigung  beinahe  gleichzeitig  in 
mehreren  nebeneinander  gelegenen  Herden,  die  erweichten  Partien 
•confluieren  sodann  miteinander  und  treiben  die  bläulich-violette  Haut 
mehrfach  wulstig  auf,  so  dass  nach  Illich  ein  dem  Scrophuloderma 
ähnliches  Bild  entsteht.  In  einem  früheren  Stadium  ist  nach  Kaposi 
■eine  Verwechslung  mit  Skleroderma  möglich.  In  diesen  jüngsten, 
üuctuierenden,  schwappenden  Herden  finden  sich  inmitten  spärlicher, 
seropurulenter  oder  dicklich  rahmartiger  Flüssigkeit  zahlreiche  Pilz- 
Tasen  und  Actinomyceskörner,  sowie  als  eigentliches  corpus  delicti 
•die  mit  dem  Entzündungsprocesse  abwärts  gewanderte  Getreide- 
granne, deren  Nachweis  Bo ström  in  allen  fünf  von  ihm  zu  Serien- 
schnitten  aufgearbeiteten  Fällen  gelang! 

Doch  kann  auch  die  Affection,  die  sich  an  ihrem  Entstehungs- 
orte unter  Zurücklassung  eines  einfachen  Narbenstranges  oder  auch 
ausgedehnter  dicker  Schwielenbildungen  an  Weichtheilen  und  Periost 
schon  zurückgebildet  haben  kann,  vom  Kieferwinkel  als  brettharte 
Infiltration  subcutan  längs  des  Kehlkopfes  oder  der  Gefässscheiden 
abwärts  wandern.  Das  neu  gebildete  Granulationsgewebe  zeigt  einer- 
seits die  Tendenz  zu  ausgedelinter,  dicker  Schwielenbildung,  so  dass 
jnan    in   gewissen  Fällen,    die  Mund  1er  —  freilich    nicht   ganz  zu- 
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treffend  —  als  Kehlkopfactinomykose  gekennzeiclmet  hat,  Ring- 
und  Schildknorpel  mit  festen,  glänzend  weissen,  von  spärlichen  De- 
tritusherden  durchsetzten  Schwarten  innig  verwachsen  vorfindet; 
anderseits  kommt  es  zu  Erweichung,  Durchbruch  und  Bildimg  hart- 
näckiger, anfangs  mit  schwammigen  Granulationen  bekleideter,, 
später  indurierter,  ausgeglätteter  Fisteln.  Ist  die  Betheiligung  der 
tieferen  Weichtheile  an  der  Geschwulstbildung  eine  unwesentliche, 
so  kann  der  ganze  Process  als  bloss  in  der  Haut  liegend  imponieren 
(Act.  cutis  faciei,  Dermactinomykosis). 

Während  die  am  Unterkiefer  entstandenen  Processe  sich  ihren 
Weg  bald  abwärts  unter  die  Haut  bahnen,  geschieht  dies  bei  der 
Invasion  vom  Oberkiefer  aus  weit  langsamer.  Hier  können  die 
Flügelmuskeln  und  der  Masseter  von  Granulationen  durchwuchert 
und  zerstört,  beziehungsweise  durch  Schwielenbildung  ersetzt  werden; 
oder  aber  die  Entzündung  kriecht  längs  der  Umschlagstelle  der 
Schleimhaut  auf  die  Weichtheile  der  Wange,  um  am  vorderen  Mas- 
seterx'ande  als  diffuse  Schwellimg  oder  in  Gestalt  umschriebener,  bis 
kirschkerngrosser  Knoten  aufzutauchen.  Doch  kann  auch  der  Process 
längs  des  Oberkiefers  aufwärts  zur  Schädelbasis  wandern,  auf  das 
prävertebrale  lockere  Bindegewebe  übergreifen  und  daselbst  mehr 
als  faustgrosse  Abscesse  bilden,  die  sich  sodann  bis  ins  hintere  Me- 
diastinum senken  imd  Pleura  und  Lunge  in  IMitleidenschaft  ziehen 
können.  Hiebei  werden  die  Wirbel  unter  geringer  reactiver  Osteo- 
phytenbilduug  rareficiert,  die  Atlanto-occipital-  und  Epistropheal- 
gelenke  zerstört,  die  Knochen  der  Schädelbasis  theils  angenagt, 
theils  vollständig  perforiert.  An  letzteres  Geschehniss  knüpft  sich, 
eiterige  Meningitis  und  die  Entstehung  gallertig  durchscheinender 
oder  mit  rahmartigem  Detritus  erfüllter  Hirnherde  an.  Am  Ob- 
ductionstisch  wird  der  Zerstörungsweg  der  Granulationen  oft  schon, 
durch  dicke,  alle  Gewebe  umhüUende,  durchsetzende  oder  substituie- 
rende, silberweisse,  unter  dem  Messer  knirschende  Schwielen  be- 
zeichnet, welche  von  einem  sich  vielfach  verzweigenden  System  von 
Fisteln  und  buchtigen  Detritushöhlen  durchzogen  sind. 

Setzt  der  Process  in  den  Tonsillen  oder  der  Pharj^nxwand 
ein,  so  kommt  es  gleichfalls  entweder  zur  Bildung  mehr  weniger 
umschi-iebener,  an  der  Seite  des  Halses  aufbrechender  Herde  oder 
zur  Aiisbreitung  längs  der  vorderen  Fläche  der  Wirbelsäule.  Letz- 
terer Verbreitungsmodus  ist  auch  in  jenen  bisher  seltenen  FäUen 
vorherrschend,  wo  die  Invasion  vom  Oesophagus  ausgeht.  Der 
anfangs  submucöse  Herd  greift  nach  Durchbruch  der  Oesophagus- 
muskulatur  aufs  periösophageale  Gewebe  über  imd  kann  sich  bei 
mangelhafter  Eeactionsthätigkeit  der  Gewebe  längs  des  Ligamentum 
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longitudinale  anterius  in  die  Tiefe  senken  nnd  an  Brustwandungen, 
Pleuren  und  Lungen  tiefgreifende  Verheerungen  anricliten.  Früher 
oder  später  kommt  er  an  der  Rückenhaut  als  anfangs  harte,  später 
erweichende  Geschwulst  zum  Vorschein,  die  später  an  mehi'eren 
Stellen  siebartig  aufbricht.  Ein  andermal  kann  sich,  als  mehr  zu- 
fälliger Befund,  ein  umschriebener,  zwischen  Oesophagus  und  Wirbel- 
säule gelegener  Abscess  vorfinden,  dessen  "Wände  fibrös  verdickt 
und  an  der  Innenwand  mit  grauen  Granulationen  ausgekleidet  sind 
(Boström). 

Die  actinomykotischen  Erkrankungen  der  Zunge  kommen 
meistens  primär,  aber  auch  auf  metastatischem  Wege  zustande,  die 
primären  haben  lediglich  localen,  geschwulstartigen  Charakter.  Die 
Herde  befinden  sich  an  der  Spitze  oder  dem  vorderen  Theile  der 
Zunge  und  sind  von  Bohnen-  bis  Haselnussgrösse,  doch  hat  Lührs 
auch  einen  Herd  von  der  Grösse  eines  Hühnereies  beobachtet.  Die 
Schleimhaut  über  dem  harten,  sich  nicht  scharf  gegen  das  um- 
gebende Gewebe  absetzenden  Tumor  ist  meistens  intact,  Ulceration 
selten  beobachtet.  Der  Knoten  hat  die  Structur  eines  mehr  minder 
consistenten  Eibroms,  in  welches  kleine,  oft  verkalkte  Detritusherde 
eingesprengt  sind;  letztere  enthalten  stark  degenerierte,  meist  nicht 
mehr  färbbare  Actinomyceskörner.  In  einem  jüngst  veröifentlichten 
Falle  Jurinkas  war  das  den  Knoten  constituierende  Granulations- 
gewebe concentrisch  um  eine  Gerstengranne  angeordnet,  welche  von 
zahlreichen  Strahlenpilzcolonien  durch-  und  umwachsen  war.  Ueber- 
greifen  der  Affection  auf  benachbarte  Weichtheile  wurde  bis  jetzt 
nur  selten  beobachtet,  und  kein  einziger  Fall  ist  bekannt,  in  dem  der 
Process  von  dem  Eaefer  auf  die  Zunge  übergegangen  wäre. 

2.  Infection  von  Seite  des  Respiratioustractes  (Lungen- 
actinomykose).  Als  secundäre  Erkrankung  schliesst  sich  diese 
Form  einerseits  an  jene  Fälle  an,  in  welchen  der  Process,  als  prä- 
vertebraler beginnend,  später  auf  die  Brustwandungen  und  nach  er- 
folgten pleuralen  Verwachsimgen  auf  das  Lungenparenchym  über- 
griff; anderseits  an  jene,  im  Verlaufe  derer  ein  retroperitonealer  oder 
an  der  Leberconvexität  gelegener  actinomykotischer  Herd  Ver- 
wachsungen mit  dem  Diaphragma  und  der  Lungenpleura  eingeht 
und  durch  diese  hindurch  in  die  unteren  Lungenlappen  perforiert. 
Eine  Sonderstellung  nehmen  auch  die  ziemlich  häufigen,  auf 
metastatischem  Wege  entstandenen  Lungenherde  ein,  die  ent- 
weder in  miliaren  Knötchen  diu-ch  die  ganze  Lunge  verstreut  oder 
in  grösseren,  keilförmig  gestalteten  Herden  subpleural  gelegen  sein 
körmen.  Ihre  Beschaffenheit  und  Grösse  hängt  von  der  Zeit  ihrer  Ent- 
stehimg ab;  während  die  jüngsten  noch  ein  gallertig  durchscheinen- 
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des,  graues  Granulationsgewebe  bilden,  innerhalb  dessen  bloss  einige 
Pilzdrusen  gelegen  sind,  weisen  die  älteren  eine  von  einem  grau- 
lothen,  gefässreiclien  Bindegewebsgürtel  umgebene,  fetzige  Zert'alls- 
böhleauf,  deren  Inhalt  einen  aus  zerfallenem  Lungengewebe,  Fettsäure- 
trystallen,  Fettkörnchenzellen,  mannigfachem  Detritus  und  massen- 
liaften  Pilzrasen  und  -Drusen  bestehenden,  übelriechenden  Brei  bildet. 
Als  eigentliche  primäre  actinomykotische  Erkrankungen 
der  Lunge  sind  bloss  diejenigen  anzusprechen,  in  denen  eine  Lr- 
fection  von  Seite  des  Bronchialbatimes  stattgefunden  hat  und  die 
demnach  nach  Analogie  der  Aspirationstuberculose  als  wahrschein- 
lich durch  Einathmen  pilzhaltigen  Staubes  hervorgerufene  Aspira- 
tionsactinomykose  zu  deuten  sind ;  für  das  primäre  Ergriffensein  der 
Bronchien  spricht  jener  schon  erwähnte  Kranke  C an alis,  der  sieben 
Jahre  unter  Entleerung  eines  stinkenden  und  reichlich  Actinomyces- 
körner  führenden  Sputums  unter  Behandlung  stand,  ohne  dass  sich 
klinisch  irgend  welche  Zeichen  einer  Betheiligung  des  Lungen- 
parenchyms geltend  gemacht  hätten.  Gewöhnlich  aber  verursacht 
der  in  den  Bronchien  angesiedelte  Pilz  zuerst  in  deren  "Wandung 
selbst,  sodann  aber  in  den  umliegenden  Alveolen  tiefgreifende  Ver- 
änderungen. Nach  den  Untersuchungen  Baumgartens  entsteht  zu- 
vörderst katarrhalische  Auflockerung  der  Schleimhaut  und  reichliche 
Epitheldesquamation,  wodurch  dem  Pilz  der  Weg  iu  die  Submucosa 
xmd  weiter  in  das  peribronchiale  Gewebe  gebahnt  wird.  Hier  und 
in  den  umgebenden  Alveolen  kommt  es  zu  einer  Eundzellenanhäu- 
fung  imd  durch  "Wucherung  der  Alveolarepithelien  und  der  fixen 
Bindegewebszellen  der  Interstitien  zur  Entstehung  eines  graurothen, 
sulzigen  Knötchens,  dessen  Centrum  bald  nekrobiotisch  erweicht  und 
mit  den  Kaclibarherden  zu  einer  mit  gelbem  Brei  erfüllten  miliaren 
Zerfallshöhle  confluieren  kann;  zugleich  stellt  sich  um  den  actino- 
mykotischen  Herd  herum  eine  kräftig  vascularisierte  Bindegewebs- 
proliferation  ein  mit  ausgesprochener  Tendenz  zur  ÜSTarbenbildung, 
welche  die  Zerfallshöhle  mehi'  weniger  vollständig  einschliesst.  Die 
Tim  diese  Proliferationszone  herum  gelegenen  Alveolen  befinden  sich 
.  in  weitem  Umkreis  gleichfalls  in  einem  Zustande  lebhafter  katarrha- 
lischer Desquamation,  die  Alveolarsepten  sind  stark  serös  imbibiert 
nnd  von  Rundzellen  durchsetzt,  während  die  ihrem  Gebiete  zu- 
gehörigen kleinen  Bronchien  neben  den  Producten  katarrhalischer 
Entzündung  bereits  Pilzdrusen  enthalten,  was  auf  einen  Durchbruch 
der  Herde  in  das  benachbarte  Bronchialbaumgebiet  oder  auf  re- 
aspirationsähnliche  "S^orgänge  schliessen  lasst;  jedenfalls  können  diese 
"vorläufig  interbronchialen  Pilze  den  Anstoss  ziir  Bildung  neuer 
parenchymatöser  Herde  geben. 


Pathologische  Anatomie.  J09' 

Die  primäre  Lungenactinomykose  entwickelt  sic]i  im  Gegen- 
satze zu  den  tuberculotisclien  Erkrankungen  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  in  den  unteren  Lappen,  die  sodann  in  diesem  Stadium  ganz 
oder  theilweise  luftleer,  massiv  und  unelastisch  erscheinen  und  auf 
dem  Durchschnitte  das  Bild  der  grauen  Hepatisation  darbieten. 
Ueber  das  Niveau  der  röthlich- grauen  Schnittfläche  erheben  sich 
zerstreute,  kleine,  mit  der  Messerspitze  leicht  aushebbare  Körner 
von  röthlich-weisser  Farbe,  aus  welchen  sich  ein  aus  Gewebsdetritus 
und  Pilzdrusen  bestehender  eiterähnlicher  Pfropf  auspressen  lässt. 
Eine  ähnliche  Masse  entleert  sich  auch  aus  dem  Lumen  der  kleinen 
Bronchien. 

Bei  weiterem  Umsichgreifen  der  Destructions Vorgänge  ver- 
schmelzen die  miliaren  Herde  zu  grossen,  buchtigen,  unregelmässigen 
Zerfallshöhlen,  deren  Wände  mit  schmierigen,  schwefel-  oder  grau- 
gelben, oft  die  Spuren  abgelaufener  Hämorrhagien  tragenden  Granu- 
lationen besetzt  und  von  einer  mehr  weniger  breiten  röthlichen  De- 
marcationszone  umgeben  sind.  Gewöhnlich  communicieren  die  Herde 
untereinander  durch  schmale  Fistelgänge  ruad  stehen  mit  einzelnen 
grösseren  Bronchien  in  Verbindung;  letztere  befinden  sich  im  Zu- 
stande katarrhalischer  Entzündung  und  sind  ebenso  wie  die  ent- 
sprechenden Cavernen  mit  den  schon  oft  beschriebenen  eiterartigen. 
Zerfallsmassen  erfüllt,  in  welchen  bloss  der  Eeichthum  an  Fettsäui'e- 
krystallen  und  das  absolute  Fehlen  elastischer  Fasern,  manchmal 
auch  ein  nach  Israel  ganz  specifischer  Geruch  auffallend  ist. 

Nun  ist  aber  die  Bildung  solcher  ausgedehnter  Zerfallsherde 
in  der  Lunge  selbst  nicht  zu  häufig;  wie  in  der  Zunge,  so  scheint 
auch  im  Lungenparenchym  die  Tendenz  zur  energischen  Demarcation 
und  Narbenbildung  dem  Destructionsprocesse  nicht  bloss  die  "Wagschale 
halten,  sondern  auch  einen  relativen  Abschluss  desselben  bewirken, 
zu  können.  Die  demarkierende  Bindegewebsbildung  gewinnt  immer 
mehr  die  Oberhand,  umschliesst  die  ZerfaUsherde  und  lässt  den 
Process  sich  nur  schleichend  fortentwickeln.  Ganze  Lungenlappen 
können  auf  diese  Weise  in  eine  schrumpfende  zähe  Schwielenmasse 
umgewandelt  werden,  in  deren  schwarzgrau  pigmentierter  Grund- 
substanz graugallertig  durchscheinende  oder  gelbe  Herde,  manchmal 
auch  schmale  Fisteln  eingesprengt  erscheinen.  Die  Schwielen  docu- 
mentieren  sich  durch  ihren  reichen  Gehalt  an  elastischen  Fasern, 
als  umgewandeltes  Lungenparenchym. 

Verwachsungen  mit  der  Pleura  costalis,  dem  serösen  Ueberzug 
des  Diaphragmas  und  dem  Pericardium  kommen  schon  in  den  ersten 
Stadien  der  actinomykotischen  Entzündung  vor;  greift  nun  die  spe- 
cifische  Erkrankung  auf  die  Pleura  costalis  über,  so  ist  hier  gleich- 
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falls  die  SchwielenbilduDg  vorherrscliend ,  es  kommen  ausgedehnte 
flächeuhafte  Verwachsungen  zwischen  Lunge  und  Brustwand  zustande; 
in  den  noch  freigebliebenen  Theil  der  Pleurahöhle  ergiesst  sich  ein 
seröses  oder  blutigseröses,  selten  eiteriges  Exsudat,  während  sich  auf 
den  Pleuraflächen  selbst  grau-gelatinöse,  stellenweise  verfettete  Auf- 
lagerungen ausbilden. 

Hat  sich  jedoch  der  Process  bis  zum  lockeren,  subpleuralen 
Bindegewebe  durchgearbeitet,  so  kommt  es  dort  zu  rascher  Aus- 
bildung ausgedehnter  flächenhafter  Granulationen,  die  stürmisch  zu 
Abscessen  einschmelzen;  die  Abscesse  können  hinter  dem  Ansätze 
des  Diaphragmas  abwärts  in  das  retroperitoneale  und  das  Becken- 
Bindegewebe  wandern  und  über  dem  Ponpart'schen  Bande  wie  ein 
Psoasabscess  an  die  Oberfläche  treten.  Hiebei  werden  Rippen-  und 
"Wirbelkörper  arrodiert,  die  oberflächlichen  Knochenlagen  aufgelöst, 
die  Rippenwirbelgelenke  gelockert  xind  theilweise  zerstört;  in  ein- 
zelnen Fällen  greift  der  Destructionsprocess  durch  das  Zwerchfell 
hindm-ch  auf  die  Organe  der  Bauchhöhle  über,  wobei  es  zur  Bildung 
subphrenischer,    hepatischer  und  perinephritischer  Abscesse  kommt. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  mehrere  flächenhafte,  sub- 
pleurale Abscesshöhlen ,  die  untereinander  und  mit  den  primären 
Lungenherden  durch  ein  Labyrinth  Ton  Fistelgängen  verbunden 
sind;  ähnliche  Fistelgänge  durchsetzen  die  Intercostal-  und  Eücken- 
muskeln  und  bahnen  der  Zerstörung  den  Weg  ias  subcutane  Gewebe, 
in  welchem  nach  länger  bestehender  brettharter  Infiltration  der 
Rückenhaut  ein  ähnliches  System  buchtiger,  zrmi  Abwärtswandern 
geneigter  Abscesse  und  torpider  Fisteln  zustande  kommt,  deren 
mehrere  nach  aussen  durchbrechen  können. 

Als  Folgezustände  findet  man  in  älteren  Fällen  natürlich  aus- 
geprägte Deformation  des  Thoraxgerüstes,  Verlagerungen  des  Media- 
stinums, des  Herzens,  der  Bauchorgane  etc.  Gewöhnlich  siud  die 
pericardialen  Blätter  schwielig  miteinander  verwachsen,  manchmal 
mit  graugelben,  schlaffen  Granulationen  bedeckt.  Der  rechte  Ventrikel 
ist  erweitert,  seine  "Wandung  hypertrophisch.  Das  brüchige  Myocard 
ist  durch  metastatische  Actinomycesherde  goldgelb  oder  graugelb 
gesprenkelt,  doch  hat  man  Metastasen  auch  in  anderen  Organen, 
namentlich  in  Milz  und  Nieren  vorgefunden. 

Die  bronchialen  Lymphdrüsen  sind  geschwellt,  succulent,  ent- 
halten iu  seltenen  Fällen  Erweichungsherde,  niemals  jedoch  Pilz- 
di'usen. 

'6.  Infection  von  Seite  des  Magendarmcanals.  Weit 
seltener  als  von  den  Anfangstheilen  des  Ernährungscanales,  der 
Mundhöhle  und  dem  Phai-ynx,  nimmt  die  Livasion  von  den  unteren 
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Partien  des  Verdauungssclilaiiches  ihren  Ausgang;  doch,  haben  sich, 
seitdem  diese  bald  als  abdominale,  bald  als  intestinale  Actinomykosen 
gekennzeiclmeten  Krankheitsformen  allgemeiner  bekannt  geworden, 
die  Anzahl  der  Fälle  in  dem  Masse  vermehrt,  dass  Grill  im  ver- 
gangenen Jahre  106  Fälle  aus  der  Literatur  (darunter  4  eigene)  zu- 
■s ammensteilen  konnte.  Da  vom  Oesophagus  bis  zum  B,ectum  welcher 
Punkt  des  Verdauungstractes  immer  zur  Invasionspforte  werden  kann, 
so  sind  auch  die  jeweils  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  je 
nach  der  Ausgangsstelle,  doch  auch  nach  Art  und  "Weise  des  Ver- 
laufs die  verschiedensten.  Ein  Typus  lässt  sich  höchstens  bezüglich 
der  von  der  Regio  ileo-coeralis,  beziehungsweise  vom  Processus  vermi- 
formis ausgehenden  Fälle  aufstellen,  die  von  Lanz  unter  dem  Col- 
lectivnamen  „Perityphlitis  actinomycotica"  zusammengefasst  worden 
sind.  Sie  repräsentieren  beinahe  50?»  der  intestinalen  Infectionen, 
"während  sich  die  übrigen  Fälle  auf  Dünndarm,  Kolon,  Pectum  und 
Magen,  sowie  auf  näher  nicht  bestimmbare  Eintrittspforten  ver- 
theilen. 

Von  der  schon  früher  erwähnten  oberflächlichen  Form  der 
Schleimhauterkrankung,  über  welche  bislang  bloss  eine  Beobachtung 
vorliegt,  köimen  wir  absehen  und  bloss  die  parenchymatöse  Form 
der  Erkrankung  ins  Auge  fassen,  in  welcher  der  Krankheitsprccess 
innerhalb  der  Darmwandungen  in  Erscheinung  tritt.  Ob  auch  hier 
•eine  Verletzung  des  Darms  durch  einen  Pilzfäden  führenden  Fremd- 
körper die  Schuld  an  der  Infection  trägt,  ist  zum  mindesten  noch 
zweifelhaft;  Beweiskraft  kommt  bloss  dem  Falle  Boströms  zu  (Ge- 
treidegranne  in  einem  mit  dem  Proc.  vermiformis  in  Verbindrmg 
stehenden  Ovarialabscess),  während  der  positive  Befund  Illichs  ver- 
schiedene Deutungen  zulässt;  jedenfalls  scheint  ein  Substanzverlust 
der  Schleimhaut  dem  Eindi'ingen  des  Krankheitserregers  Vorschub  zu 
leisten,  da  Fütterungsversuche  bei  gesunden  Thieren  bisher  noch  zu 
keinen  Resultaten  geführt  haben. 

Die  submucösen  Herde  bilden  im  frühesten  Entwicklungsstadium 
circa  linsengrosse,  wenig  in  das  Darmlumen  prominierende  KJnötchen, 
über  welchen  die  Schleimhaut  dunkel  pigmentiert  ist;  späterhin  er- 
weichen sie  im  Centrum,  brechen  auf  ihrem  Scheitelpunkte  durch 
und  werden  zu  kleinen,  den  tuberculösen  ähnlichen  Geschwürchen, 
die  wie  diese  unterminierte  Schleimliautränder  und  eine  zerfressene 
Basis  besitzen  und  durch  Coniluenz  und  weitergreifende  periphere 
Verschwärung  zu  Ulcerationen  von  beträchtlicher  Flächen-  und 
Tiefenausdehnung  auswachsen  können;  sie  sind  mit  zerfallenden 
Granulationen,  Detritus  und  dunkel  pigmentierten  Pilzdrusen  besetzt; 
in  der  Umgebung  ist  die  Schleimhaut  lebhaft  geröthet.    Solche  Ge- 
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scliwüi-e  können  auch  durcli  Vernarbung  zur  vollständigen  Rück- 
bildung gelangen;  tliatsäclilicli  sind  bei  actinomykotiscben  Darm- 
erkrankmigen  unregelmässig  geformte,  narbig  glatte,  dunkel  pigmen- 
tierte, eingesunkene  Stellen  in  der  Schleimhaut  häufig  beobachtet 
■worden. 

Ist  der  Sitz  der  actinomykotischen  Primäraffection,  wie  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  die  Schleimhaut  des  Wurmfortsatzes  oder  des- 
Blinddarms, so  kann  es  schon  während  der  langsamen  Verschwärung- 
der  submucösen  Herde  zm-  Reizung  des  peritonealen  Ueberzugs  und 
zur  bindegewebigen  Verlöthung  mit  der  Bauchwand,  dem  Darm- 
beine, den  umgebenden  Darmschlingen  oder  einzelnen  Beckenorganen 
kommen;  der  Process  wird  daher  beim  "Weitergreifen  in  die  Tiefe 
in  diesen  Verwachsungen  theils  zu  Destructionen,  theils  zu  aiis- 
gedehnten  Schwielenbildungen  führen.  Wo  letztere  vorherrschen,, 
findet  sich  entweder  ein  mit  einer  dicken  skierotisierten  Binde- 
gewebskapsel  umgebener,  streng  locaUsierter  Destructionsherd,  wel- 
cher den  perforierten  Wurmfortsatz  mit  der  Bauchwand,  der  Becken- 
schaufel, dem  Uterus,  dem  rechtsseitigen  Ovarium  oder  einer  be- 
nachbarten Darmschlinge  verlöthet,  oder  es  fijiden  sich  —  und  dies 
ist  bei  den  zur  Section  gelangenden  Fällen  die  vorwiegende  Eegel  — 
diffase,  schwarz  pigmentierte  Schwielenbildungen  vor,  welche  Darm- 
schlingen und  Beckenorgane  einmauern,  die  Beckenmuskulatur  sub- 
stituieren, Uterus  und  Blase  immobilisieren.  Sie  sind  von  unter- 
einander communicierenden  kh'schkern-  bis  apfelgrossen  Abscessen 
dicht  durchsetzt;  letztere  können  unter  Fistelbildung  in  andere  Theil& 
des  Darmcanals  durchbrechen  und  an  der  Durchbruchsstelle  schliess- 
lich narbig  zuheilen,  so  dass  eine  Verwechslung  mit  der  primären 
Infectionspforte  leicht  möglich  erscheint;  es  ist  auch  Durchbruch 
in  die  Harnblase  und  die  Genitalorgane  (Zemann,  Boström)  be- 
obachtet worden. 

Geht  der  Process  bald  aiif  die  vordere  Bauchwand  über,  so- 
bilden  sich  sehr  schnell  ausgedehnte  Infiltrate  des  präperitonealen 
und  nach  Diurchsetzung  der  Bauchmuskulatm'  auch  des  subcutanen 
Gewebes  mit  ausgesprochener  Tendenz  zur  Vereiterung  und  flächen- 
artiger Weiterverbreitung,  welche  mit  Vorliebe  von  dem  queren 
Schambeinaste  abwärts  auf  die  Vorderseite  des  Oberschenkels  er- 
folgt; hiebei  sind  Durchbruch  in  das  Hüftgelenk  und  vollständige 
Zerstörung  und  Auflösung  der  knorpeligen  und  knochigen  Gelenks- 
theile  schon  in  mehreren  Fällen  (Illich,  Partsch,  Buday)  be- 
obachtet worden.  BetheiUgung  sämmtlicher  Gelenke  auf  metastati- 
schem Wege  findet  sich  in  einem  Falle  Blaschkos.  Brechen  die 
Eiterherde,   sei  es  von  den  Bauchdecken,    sei  es  von  der  Schenkel- 
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beuge  aus,  nacli  aussen  auf,  so  entleeren  sich  durch,  die  torpiden 
Fisteln  oft  gashaltige  Eitermassen  von  ausgesprochen  fäculentem 
Gerüche,,  in  welchen  neben  massenhaften  Strahlenpilzcolonien  noch 
aus  dem  Darme  eingedrungene  Fäulniss-  und  Eiterungserreger  nach- 
weisbar sind;  sind  doch  die  Bedingimgen  zur  Entstehung  einer  Misch- 
infection  bei  der  Entwicklung  vom  Darme  aus  die  denkbar  günstig- 
sten, und  thatsächlich  stellen  die  Darmactinomykosen  das  grösste 
Contingent  zu  den  als  solchen  erkannten  Mischinfectionen.  Es  gibt 
Fälle  —  Buday  hat  einen  solchen  mitgetheilt  — ,  in  welchen  die 
Eitererreger  in  dem  Grade  überwiegen,  dass  viele  metastatische 
Herde  in  den  Nachbargebieten  bloss  Staphylo-  und  Streptococcen, 
aber  keine  Strahlenpilze  führen. 

Einen  ähnlichen  Verlauf  nimmt  der  Process,  wenn  er  von  der 
hinteren  Wand  des  Coecum  oder  des  Colon  ascendens  ausgehend  mit 
Umgehung  des  peritonealen  Ueberzugs  von  Anfang  an  das  retro- 
peritoneale  Gewebe  ergriffen  hat.  Es  kommt  daselbst  zu  grossen 
unregelmässigen  Abscessen,  welche  auf  Nieren  und  Leber  übergreifen 
und  in  die  Brusthöhle  perforieren,  vor  der  Wirbelsäule  auf  die  andere 
Seite  wandern  oder  sich  in  die  Beckenhöhle  senkend  am  Damme 
erscheinen  können.  In  letzteren  Fällen  kann  eine  actinomykotische 
Periproktitis  mit  primärer  Affection  des  Rectums  umso  eher  vor- 
getäuscht werden,  als  secundärer  Durchbruch  in  den  Mastdarm  und 
nachträgliche  Yernarbung  der  Durchbruchsstelle  schon  einigemal  zur 
Beobachtung  kam.  Jedenfalls  sind  die  Fälle,  in  welchen  das  Rectum 
zweifellos  als  primäre  Invasionsstellen  bezeichnet  werden  konnte, 
nur  selten  (unter  106  Fällen,    die  Grill  zusammenstellte,    bloss  12). 

Zahlreich  sind  die  Metastasen  im  Gebiete  der  Vena  portae; 
namentlich  die  Leber  ist  schon  früh  von  solchen  dtirchsetzt,  welche 
alle  Stadien  der  Entwicklung  vom  gelatinösen  Knötchen  bis  zm-  fast 
apfelgrossen,  fetzigen  Eiterhöhle  zeigen  und  in  letzterer  Form  Diu'ch- 
bruch  in  die  freie  Bauchhöhle  mit  eiteriger  Peritonitis  oder  in  die 
Venae  hepaticae  erzeugen  können.  In  älteren  Fällen  ist  die  Leber 
mit  vom  Hilus  ausstrahlenden,  dichten,  weissen  Narbenschwielen 
durchzogen,  innerhalb  welcher  gelblich-grüne,  Gallenfarbstoffe,  Blut- 
pigment und  Actinomycesdrusen  enthaltende  Zerfallshöhlen  ein- 
gelagert sind.  Bei  vorwiegender  Betheiligung  der  Eitererreger  zeigen 
die  Herde  in  Form  und  Inhalt  mehr  die  Charaktere  gewöhnlicher 
Leberabscesse.  Aehnliche  Metastasen  kommen  in  der  Milz,  sowie  der 
Darmschleimhaut  selbst  vor,  welch  letztere  sich  weder  im  Stadium 
der  Knotenbildung,  noch  in  dem  der  Ulceration  von  den  primären 
submucösen  Herden  unterscheiden.  Doch  lässt  das  Fehlen  von  Narben- 
strängen oder  Schwielenbildungen   in   der  Nähe   eine  Verwechslung 
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nur  selten  zu.  Nach  längerer  Krankheitsdauer  ist  amyloide  De- 
generation in  Leber,  Müz,  Nieren  und  Darmschleimliaut  ziemlich 
häufig. 

4.  Infection  von  Seite  der  Haut.  Wie  aus  den  bisher 
geschilderten  Krankheitsbildern  hervorgeht,  spielt  sich  der  letzte 
Act  der  Actinomykose,  von  wo  immer  sie  auch  ihren  Ausgang 
genommen  haben  mag,  im  Unterhautzellgewebe  ab;  haben  sich 
nun  die  Krankheitserscheinungen  an  dem  Orte  der  primären  Läsion 
bereits  rückgebildet,  so  liegt  nichts  näher,  als  die  Localisation 
in  der  Haut  als  das  hervorstechendste,  vielleicht  alleinige  Sym- 
ptom der  Erkrankung  in  den  Vordergrimd  zu  rücken  und,  wie  dies 
Hochenegg  und  Tilanus  auf  Grrund  gewisser,  eigentlich  in  das 
Gebiet  der  Kopf- Hals -Actinomykose  einziu-eihender  Fälle  gethan 
haben,  von  einer  Actinomykosis  cutis  faciei  zu  sprechen.  Ihnen 
gegenüber  lässt  Leser  bloss  diejenigen  Fälle  als  Hautactinomykosen 
gelten,  in  welchen  die  Invasion  selbst  nachweisbar  von  der  äusseren 
Haut  aus  erfolgte.  Die  Casuistik  der  letzteren  ist  bisher  noch  recht 
spärlich:  Illich  konnte  im  ganzen  11  FäUe  aufzählen,  doch  ist 
Leser  der  Meinung,  dass  sich  manche  Fälle  von  Lupus  oder  Haut- 
scrophulose  bei  näherer  Betrachtung  als  actinomykotische  Erkrankun- 
gen documentieren  würden.  Die  Hautactinomykose  kann  entweder 
als  hartes,  phlegmonöses  Infiltrat  längere  Zeit  bestehen  oder  durch 
Zerfall  umschriebene  fungöse  Geschwüre  mit  theils  weiter  zerfallen- 
den, theils  derbfesten  Granulationen  bilden,  im  weiteren  Verlaufe 
können  diese  in  der  Peripherie  einen  Wall  gesunden,  proliferieren- 
den und  in  Narbenbildung  übergehenden  Bindegewebes  erzeugen. 
Bei  der  von  Leser  als  actinomykotischer  Lupus  charakterisier- 
ten Form  kommt  es  zur  Bildimg  vieler,  discret  vertheilter,  knötchen- 
artiger Hauteruptionen,  welche  in  der  Peripherie  stets  frisch  an- 
schiessen  und  alsbald  nekrotisch  zerfallen,  während  im  Centrum  wie 
beim  Lupus  vulgaris  Vernarbung  eintritt.  Ist  für  die  Hautactino- 
mykose, deren  verschiedene  Formen  sich  selbstredend  combinieren 
und  vielfach  ineinander  übergehen  können,  die  flächenhafte  Ver- 
breitung die  vorherrschende,  so  können  doch  Granulationszüge  imd 
Fistelgänge,  Fascien  und  Muskeln  siebförmig  durchsetzend,  in  die 
Tiefe  ziehen  und  selbst  an  tiefergelegenen  Knochen  oberflächliche 
Caries  einer-  und  Osteophytenbildimg  anderseits  anregen. 

5.  Ueber  Actinomykose  des  unteren  Thränenr öhrchens 
berichtet  in  den  letzten  zwei  Jahren  v.  Schröder  in  drei,  Huth 
und  Elschnig  in  je  einem  Falle.  Es  handelte  sich  stets  um  chala- 
zionartige  Tumoren  an  der  Conjunctiva  des  unteren  Lides,  welche 
sich  entweder  im   Gebiete  oder  in  der  Nähe  des  unteren  Thi-änen- 
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röhrcliens  befanden;  bei  Einschnitt  entleerten  sieb  Pilzdrusen,  welcbe 
aus  Fäden,  Kolben  und  Sporen  bestanden  und  dem  äusseren  An- 
scheine nach  mit  Actinomyces  identisch  waren.  In  einem  Falle 
V.  Schröders  wurden  sie  auch  von  Afanassjew  als  solche  agno- 
sciert.  Bei  Huth  waren  die  Drusen  in  weiches  Granulationsgewebe 
eingebettet,  in  einem  Falle  v.  Schröders  war  beträchtliche  Ver- 
dickung der  Schleimhaut  nachweisbar.  Veränderungen  in  der  Tiefe 
fehlten. 

(').  Unter  den  Fällen  mit  unbekannter  Eingangspforte 
sind  meistens  solche,  in  welchen  die  Obduction  unterblieb  oder  wo 
die  pathologisch-anatomische  Diagnose  zwischen  mehreren  Möglich- 
keiten, z.  B.  Infection  vom  Oesophagus  oder  von  der  Liinge  aus, 
schwankte.  Vereinzelt  steht  bis  jetzt  ein  im  Jahre  1895  publicierter 
Fall  Zaufals  da,  in  welchem  sich  eine  isolierte  Actinomykose  des 
Mittelohrs  mit  consecutiver  Abscessbildung  in  den  Zellen  des  Warzen- 
fortsatzes vorfand;  ferner  der  noch  immer  unerklärte  Fall  Bolling er  s 
eines  Cysto-Myxom  älmlichen,  mit  schleimartiger  Gallerte  gefüllten 
Actinomycesherdes  im  dritten  Himventrikel,  gleichfalls  ohne  nach- 
weisbare actinomykotische  Erkrankung  anderer  Organe. 

Symptomatologie  und  Ki-aiikheitsbild. 

Die  Erscheinungen  der  Krankheit  müssen  selbstverständlich 
sehr  mannigfaltig  ausfallen,  je  nach  dem  Ort  der  Invasion,  des  Er- 
griifenseins ,    der  Verlaufszeit   und  verschiedenen  Verbreitungsweise. 

Kopf-  und  Halsactinomykose. 

Die  ausführliche  Beschreibung,  die  wir  dem  pathologisch-ana- 
tomischen Geschehen  der  Strahlenpüzerkrankung  dieser  Theile  wid- 
meten (pag.  104  u.  f.),  erlaubt  es,  dass  wir  uns  an  dieser  Stelle  km-z 
fassen  können. 

Die  Entstehung  einer  Geschwulst  in  der  Substanz  des  Unter- 
kieferknochens ist  bei  den  Menschen  äusserst  selten  und  ihr  Verlauf 
ein  äusserst  langsamer.  Gewöhnlich  wird  die  Verdickung  des  Zahn- 
fleisches oder  Alveolarrandes  als  zuerst  wahrgenommene  Verände- 
rung von  den  Kranken  angegeben,  aber  sie  kann  auch  von  anderen 
Gegenden  des  Unterkiefers  ausgehen,  dringt  nach  abwärts  gegen 
den  Boden  der  Mundhöhle  oder  nach  der  Wange  zu,  wo  dann  an 
dieser  oder  am  Kieferwinkel  eine  anfangs  teigige,  später  brettharte, 
mehr  flache  oder  uneben  promini erende,  manchmal  über  die  ganze 
Wange  ausgebreitete,  mehr  diffuse  Anschwellung  entsteht.  Die 
Krankheit  tritt  manchmal  einer  acuten  phlegmonösen  Entzündung 
ähnlich  auf,    es  gehen  ihr  in  einzelnen  Fällen  lebhafte  neuralgische 
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Gresiclitssclimerzen  voran,  dann  tritt  Fieber  auf,  die  Geschwulst 
■wäclast  und  erweiclit  ziemlich,  schnell;  bricht  sie  dann  auf  oder  wird 
sie  eröffnet,  so  ergiesst  sich  Eiter,  in  welchem  sich  nebst  Pilz- 
körnern pyogene  Bacterien  befinden.  Greift  die  Infiltration  weit  um 
sich,  so  kann  durch  Vereiterung  selbst  rückwärts  das  subpharyngeale 
Bindegewebe  zerstört  werden,  die  Vereiterung  von  da  weiter  auf 
der  Scheide  der  grossen  Halsgefässe,  nach  abwärts  bis  auf  das  Me- 
diastinalbüidegewebe  oder  aufwärts  bis  zur  Basis  Granu  auf  die 
Hirnhäute  und  das  Gehirn  selbst  schreiten. 

Die  meisten  Fälle  verlaufen  jedoch  chronisch  und  das  all- 
mählig  gebildete  Infiltrat  bleibt  durch  lange  Zeit  bretthart  ohne 
Anzeichen  der  Erweichung;  die  Ausbreitung  desselben  ist  höchst 
verschieden,  manchmal  scheint  es  auf  die  Haut  und  deren  Binde- 
gewebe beschränkt  zu  sein,  in  anderen  Fällen  erstreckt  sich  die 
Geschwulst  nach  der  Schläfe,  rückwärts  bis  zum  Nacken,  über  einen 
grossen  Theil  des  Halses  bis  zum  Jugulum  und  der  Clavicula.  Es 
entsteht  mehr  weniger  hochgradige  Kieferklemme,  Zunge  und  Mund- 
boden werden  ödematös,  Athmen  und  Schlucken  bedeutend  erschwert. 
Erstreckt  sich  die  Infiltration  auf  die  Umgebung  des  Larynx,  so 
kann  Larynsödem  mit  allen  seinea  Folgen  auftreten.  Bei  Weiter- 
schreiten bis  zur  Thoraxhöhle  kann  secundäre  Lungenactinomj'kose 
u.  s.  w.  entstehen.  Im  ganzen  ist  die  Ausdehnung  nach  weitgele- 
genea  Körpergegenden  selten. 

Die  Erweichung  der  actinomykotischen  Geschwulst  erfolgt 
gewöhnlich  an  mehreren  Stellen,  die  sich  dann  vereinigen,  auf- 
brechen, zu  torpiiden,  schwammigen  Geschwüren  und  Fisteln  fühlten, 
in  deren  Gruade  man  manchmal  zerstörte  Muskel-  und  Knochen- 
lagen findet. 

Selten  geht  die  Erki'ankung  vom  Oberkiefer  aus,  nimmt  aber 
dann  meistens  einen  schwereren  Verlauf. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  sehr  verschieden :  neben  acuten, 
auf  Wochen  begrenzten  Fällen,  die  durch  secundäre  Infection  oder 
Embolien  zum  Tode  führen:  kommen  chronische  vor,  die  sich  auf 
Jahre  erstrecken;  Illich  beobachtete  einen  nach  sieben  Jahi'en  noch 
nicht  zum  Abschluss  gelangten  Fall. 

Der  Ausgang  dieser  Form  der  Krankheit  ist  meistens  günstig, 
auch  Spontanheilungen  scheinen  nach  Durchbruch  der  Abscesse  vor- 
zukommen. Die  FäUe  sind  der  Behandlung,  auch  der  operativen, 
zugänglich  und  werden  manchmal  selbst  nach  geringen  chirurgischen 
Eingriffen  geheilt.  Der  tödliche  Ausgang  ist  verhältnissmässig  selten, 
nach  Illich  wurden  unter  Hunderten  von  Fällen  13  Todesfälle  ge- 
meldet. 
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Die  Zungenactinomykose  ersclieint  als  primäre  Erkrankung  in 
Knotenform;  diese  entwickelt  sich  ganz  oder  fast  schmerzlos  ge- 
wöhnlich in  der  vorderen  Hälfte  der  Zunge,  meistens  in  der  Nähe 
der  Zungenspitze.  Die  Geschwiilst  erreicht  in  einigen  Wochen  die 
Grösse  einer  Haselnuss  bis  zu  der  eines  Taubeneies  und  wird  nur 
ausnahmsweise  auch  grösser,  ihre  Consistenz  ist  verschieden  hart, 
die  Schleimhaut  über  derselben  meist  wenig  verändert  oder  glänzend 
glatt,  verschiebbar;  der  Knoten  ist  wenig  prominent,  reicht  oft  durch 
die  ganze  Zungensubstanz  bis  zur  unteren  Schleünhautdecke  imd 
führt  kaum  zu  anderen  Beschwerden  als  denjenigen,  die  durch  die 
erschwerten  Bewegungen  der  Zunge  bedingt  werden.  Ein  Weiter- 
kriechen in  das  Zungengewebe  oder  auf  die  Schleimhaut  findet  nur 
ganz  ausnahmsweise  statt,  die  Geschwulst,  sich  selbst  überlassen, 
wird  langsam  durch  Erweichen  elastischer,  auch  wohl  fluctuierend, 
kann  durchbrechen  und  auf  diese  Weise  oder  nach  künstlicher  Er- 
öffnung ihren  eiterigen  oder  melir  serös-visciden  Inhalt  entleeren  und 
zur  Heilung  kommen. 

Die  Actin.omykose  der  Zunge  ist  eine  der  seltenen  Formen, 
sie  verläuft  verhältnissmässig  rasch  —  in  einigen  Monaten  —  und 
endigt  gewöhnlich  in  Genesung.  Die  Exulceration  der  Knoten  wurde 
äusserst  selten  gesehen.  In  einem  Falle,  den  ich  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte,  war  bei  dem  siebzigjährigen  Kranken  im  Verlaufe 
von  einem  Monate  ein  kirschengrosser,  etwas  schmerzlicher  Knoten 
entstanden;  derselbe  Avurde  vom  Lande  als  carcinomatös  mir  zu- 
geschickt; es  wurden  Bepinselungen  mit  Jodtinctur  verordnet,  der 
Knoten  erweichte  in  zwei  Wochen,  wiu'de  einfach  aufgeschlitzt  und 
heilte  in  weiteren  zwei  Wochen  aus. 

Lungenactinomykose. 

Wenn  man  den  äusserst  vielfältigen,  bezüglich  Zeit  und  Raum 
in  weiten  Grenzen  sich  bewegenden  und  fast  durch  gar  keine 
Schranken  im  Organismus  zurückgehaltenen  Entwickhmgsgang  der 
Actüiomykose  in  Betracht  zieht,  so  ergibt  es  sich  von  selbst,  dass 
die  Aufstellung  irgend  eines  einheitlichen  klinischen  Bildes  der 
Lungenactinomykose  der  Natur  nicht  entspricht;  wenn  wir  es 
doch  unternehmen  solche  Büder  aus  den  in  der  Literatur  vorfind- 
lichen  Fällen  abzuleiten,  so  ist  dies  nur  als  Leitfaden  bei  der 
Uebersicht  des  pathologischen  Geschehens  zu  betrachten,  und  fast 
jeder  Fall  weicht  in  einer  oder  mehreren  Erscheinungen  von  den 
anderen  ab. 

In  die  Beschreibung  der  secimdären  und  metastatischen  Lungen- 
actinomykose gehen  wir  nicht  ein,  sondern  beschränken  uns  auf  die 
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primäre,   das  Wichtige   für   die   secundäre  lässt   sich   leicht   heraus- 
finden. 

In  der  einen  E-eihe  der  Fälle  tritt  die  EJrankheit  mit  den  Er- 
scheinungen eines  Broncliialkatarrhs  auf.  Die  Ki'anken  geben  an, 
durch  Wochen  oder  Monate  gehustet  und  ein  Sputum  entleert  zu 
haben,  das  sich  vom  katarrhalischen  nicht  unterscheidet. 

Es  folgt  dann  eine  Periode,  in  der  sich  dem  Husten  allmählig 
zunehmende,  mehrfache  Schwankungen  zeigende  Athembeschwerden 
anschliessen.  Der  Auswurf  wird  manchesmal  blutig  gestriemt  oder 
es  tritt  eine  spärliche,  manchmal  auch  ergiebige  regelrechte  Hämoptoe 
auf.  Dazwischen  werden  Eieberbewegungen  beobachtet  mit  massigen, 
oft  ganz  geringen  Temperaturerhöhungen.  Das  Aussehen  der 
Ki'anken  verschlechtert  sich,  die  Ernährung  nimmt  ab.  Allmählig 
nehmen  die  Athembeschwerden,  Husten  und  Auswurf  zu,  der  letz- 
tere wii'd  mehr  eiterig,  manchmal  fötid,  das  Fieber  erscheint  häufiger 
oder  täglich  mit  remittierendem  oder  intermittierendem  Typus. 
Kommt  dann  der  Kranke  zur  ärztlichen  Untersuchung,  so  finden 
sich  verschiedenartig  gestaltete  Symptomencomplexe ,  wie  sie  den 
bronchopneumonischen  und  peribronchialen  Lungenverdichtungen, 
Schrumpfung  oder  Cavernenbildung  entsprechen.  Umfängliche  Ver- 
dichtungen sitzen  meistens  in  den  Unterlappen:  ist  die  Schrumpfung 
vorgeschritten,  dann  findet  man  die  Erscheinungen  der  Ketractio 
thoracis  in  verschiedenem,  oft  recht  erheblichem  Grade.  Grössere 
oder  oberflächlich  gelagerte  Cavernen  geben  sich  durch  die  den 
Lungenhöhlen  eigenen  Erscheinungen  kund.  Das  Sputum  solcher 
Kranken  enthält  dann  in  einer  Anzahl  der  Fälle  Actinomyceskörner; 
sie  bilden  oft  das  unterscheidende  Merkmal  der  Strahlenpilzkrankheit 
gegenüber  der  chronischen  Tuberculose  der  Lungen,  mit  welcher 
dieser  Elrankheitsverlauf  sonst  so  vielfach  übereinstimmt.  Bis  solche 
Körner  nicht  erscheinen,  ist  die  Verwechslung  leicht  möglich  und 
kommt  auch  in  der  That  nicht  selten  vor,  besonders  in  denjenigen 
seltenen  Fällen,  in  welchen  die  Lungenverdichtung  nicht  im  unteren 
Lappen,  sondern  in  der  Lungenspitze  oder  nahe  derselben  erfolgt. 
Sind  die  Verdichtungen  kleinherdig,  peribronchial,  disseminiert, 
miliar  oder  tiefer  gelagert,  so  können  jede  physikalischen  Zeichen 
ganz  wie  bei  der  Tuberculose  fehlen. 

In  seltenen  Fällen  bleibt  die  Krankheit  selbst  nach  mehr- 
fachen bronchopneumonischen  Recrudescenzen  auf  die  Lunge  be- 
schränkt, wie  in  einem  Falle  Matschinskis,  so  dass  sie  sich  in  den- 
jenigen Grenzen  abspielt,  die  Israel  als  das  erste  Stadium  der 
Lungenactinomykose  bezeichnet  hat,  oder  es  tritt  pleui'ales  Reibe- 
geräusch  auf  als  Zeichen,  dass  die  Krankheit  die  Grenzen  der  Lunge 
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überschritten  hat  —  zweites  Stadium  Israels  —  in  einzelnen  Fällen 
ohne  dass  pleuritische  Massenexsudate  entstünden  (Fall  Hebbs, . 
beide  bei  Illich  mitgetheilt) ,  und  die  Kranken  gehen  unter  hek- 
tischen, pyämischen,  typhoiden  Erscheinungen  zugrunde.  Post  mortem 
finden  sich  auch  in  solchen  Fällen  ausgebreitete  Verwachsungen  und 
schwartige  Auflagerungen  an  den  Pleurablättern.  Gewöhnlicher  ist 
das  Auftreten  von  flüssigen  Exsudaten,  die  im  Anfange  serös-fibrinös 
sein  und  in  diesem  Falle  auch  zur  Resorption  kommen  können,  im 
weiteren  Verlaufe,  gewöhnlich  aber  schon  vom  Anfang  an  purulent 
oder  auch  hämorrhagisch  sind  und  die  bekannten  Symptome  dieser 
Zustände  veranlassen.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  der  Lungen- 
process  ganz  schleichend  verläuft ,  theils  weil  die  mykotischen  Ver- 
änderungen in  denselben  eine  geringe  Ausdehnung  erlangen,  theils 
weil  im  chronischen  Verlaufe  manchmal  auch  recht  erhebliche  Ver- 
dichtungen und  Schrumpfungen  von  den  Kiranken  kaum  vermerkt 
werden  und  diese  erst  dann  zum  Bewusstsein  einer  ernsteren  Er- 
krankung gelangen,  wenn  dieselbe  auf  die  Pleura  übergreifend 
schmerzhaft  und  manchmal  bei  Druck  auf  die  Intercostalnerven  in 
hohem  Grade  schmerzhaft  wird  und  melir  weniger  massenhafte 
Exsvxdate  liefert.  In  solchen  Fällen  kami  es  dann  geschehen,  dass 
bei  der  ersten  Untersuchung  die  Krankheit  für  eine  primäre  ex- 
sudative Pleuritis  imponiert,  bis  sich  dann  nach  irgend  einer  Rich- 
tung das  Bild  der  Actinomykose  emporarbeitet.  Mehrfach  ist  das 
Uebergreifen  des  Processes  von  einer  Pleurahälfte  auf  die  andere, 
auf  die  Mediastinalplatten,  das  Mediastinalbindegewebe,  das  Pericard, 
ferner  auf  das  Myocard  festgestellt  worden;  die  Pericarditis  führt 
meistens  zu  Verwachsungen,  als  deren  Folgen  sicli  Dyspnoe,  ab- 
norme Herzaction,  Dilatation  der  Höhlen  und  ausgebreiteter  Hydrops 
entwickeln  können,  die  Actinomyces Wucherungen  können  selbst  in 
das  Herzinnere  vordringen,  die  Papillarmuskel  ergreifen  und  so  die 
Erscheinungen  von  Klappenfehlern  hervorrufen. 

Theils  mit  diesen  Veränderungen  combiniert,  theils  mit  Um- 
gehung dieser  Organe  kann  die  actinomykotische  Erkrankung  nach 
Vorangehen  pleuraler  Synechien  besonders  von  den  unteren  Lungen- 
lappen auf  das  rückwärtige  prävertebrale  und  subperitoneale  Binde- 
gewebe übergehen,  und  damit  ist  die  Möglichkeit  fast  unüberseh- 
barer Symptomengruppen  gegeben,  je  nachdem  die  grossen  Gefässe 
—  Aorta,  Vena  cava  —  schwartig  umwachsen  werden  oder  das 
perinephritische,  peripsoitische ,  in  weiterem  Abwärtssteigen  das 
Becken-Bindegewebe  ergriffen,  die  Wirbel  und  deren  Gelenke  zer- 
stört werden,  verschieden  gelagerte  Bindegewebsabscesse  zustande 
kommen,  im  Weiteren  aber  auch  alle  möglichen  Venen  und  Organe 
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des  Unterleibes  in  die  Erkrankung  einbezogen  werden.  Anderseits 
kann  der  Process  aufwärts  steigend  die  Knochen  der  Schädelbasis 
oder  auch  die  Meningen  erreichen. 

Von  der  Pleura  aus  geht  in  den  meisten  Fällen  die  Erkrankung 
auf  die  Thoraxwand  über  —  drittes  Stadium  Israels  —  und 
es  entstehen  die  verschiedenen  ausgedehnten  derben  oder  teigig- 
harten, stellenweise  erweichenden  Infiltrate,  die  wir  in  dem  patho- 
logisch-anatomischen Tlieil  beschrieben  haben,  in  deren  Tiefe  sich 
erkrankte  Rippen  befinden,  die  dann  aufbrechen  und  ihren  Inhalt 
gewöhnlich  mit  Actinomyceskörnern  reich  vermengt  ergiessen.  Zu 
diesen  mannigfaltigen  localen  Erkrankungen,  die  das  klinische  Bild 
bestimmen,  aber  auch  verwirren,  kommen  dann  noch  manchmal 
ohne  irgendwelche  auffällige  Symptome,  gewöhnlich  aber  mit 
charakteristischem  Fieber  und  anderen  Erscheinungen  einhergehend: 
metastatische  Uebertragungen  des  Pilzes  oder  der  mit  ihnen  ver- 
gesellschafteten anderen  pathogenen  Mikroben  auf  verschiedene 
Organe,  sowie  Gehirn,  Schilddrüse,  Leber,  IMilz  u.  s.  w.  Li  einigen 
Fällen  verlief  die  primäre  Lungenactinomykose  ganz  unbemerkt  und 
die  Kranken  kamen  erst  mit  dem  Bilde  einer  hoch  fieberhaften 
Pyämie  zur  Beobachtung. 

Die  Dauer  der  Erkrankung  ist  verschieden,  manche  Fälle  ver- 
laufen —  wenigstens  scheinbar  —  acut  oder  subacut,  manchmal 
unter  dem  Bilde  der  acuten  Phthise  (Berard)  und  endigen  nach 
wenigen  Wochen  oder  Monaten  tödlich,  andere  ziehen  sich  imter 
verschiedenen  Schwankimgen  des  Verlaufes  2  —  3  Jahre  lang  hin; 
in  diesen  protrahierten  Fällen  entwickelt  sich  nachträglich  noch 
amyloide  Degeneration  verschiedener  Organe,  schliesslich  erfolgt  der 
tödliche  Ausgang  unter  den  Erscheinungen  des  hektischen  Fiebers 
und  der  Erschöpfung;  über  einen  geheilten  Fall  berichtet  Soltmann 
nach  vierjähriger  Dauer  der  Krankheit,  über  zwei  Spontanheilungen 
Schlange. 

B  a  u  c  h  a  c  t  i  n  0  m  y  k  0  s  e . 

Dieselbe  kommt  sowohl  secuudär  dm'ch  Ausbreitung  von  der 
Brusthöhle  aus,  als  auch  auf  metastatischem  "Wege  zustande.  Die 
letzteren  Fälle  haben  wir  schon  bei  der  Lungenactinomykose  berück- 
sichtigt und  können  hier  von  denselben  absehen. 

Die  primäre  Actinomykose  der  Baiichorgane  geht  meistens  oder 
wohl  immer  von  dem  Magendarmtractus  aus,  es  ist  nicht  wahr- 
scheinlich, dass  auch  die  Genitalien  als  Eingangspforte  dienen  könnten. 
Der  Krankheitserreger  dürfte  am  häufigsten  mit  den  Ingestis  dahin 
gelangen;    aber    wie   das    e-eschieht:    ist   nicht    klar.     11  lieh  macht 
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darauf  aufmerksam,  dass  die  wenigsten  Kranken  das  Kauen  von 
J^'ruclitähren  anerkennen,  und  dass  auf  solclien  Speisen,  die  gewöhn- 
lich ungekocht  genossen  werden,  der  Pilz  nicht  gefunden  wurde, 
an  den  anderen  aber  durch  Kochen  und  E-östen  vernichtet  wird.  Ob 
in  Fällen,  in  denen  Actinomycesherde  in  der  Leber  oder  in  anderen 
Bauchorganen  ohne  Ergriffensein  der  Därme  gefunden  wui'den,  der 
Krankheitserreger  von  dem  Darmlumen  aus  oder  auf  anderem  Wege, 
vielleicht  mit  dem  Blutstrome  dahin  gelangte,  liess  sich  nicht  immer 
ergründen.  In  den  hiehergehörigen  Fällen  von  Partsch  liessen  sich 
Spuren  des  Durchtrittes  durch  die  Darmwände  nicht  nachweisen. 

Sowie  für  die  bleibend  oberflächliche  Schleimhauterkrankung 
der  Bronchien  der  einzige  Fall  Canalis  angeführt  wird,  so  gilt 
auch  für  die  Möglichkeit  einer  bleibend  oberflächlichen  actinomyko- 
tischen  Darmerkrankung  der  einzige  Fall  Chiaris  als  Beweis,  der 
als  dysenterieartige  Erkrankung  des  Darmes  bei  der  Section  eines 
an  Paralysis  progressiva  verstorbenen  Kranken  festgestellt  wurde. 
Aber  auch  für  diesen  Fall  hält  Birch-Hirschfeld  es  für  wahr- 
scheinlich, dass  es  sich  um  eine  bislang  noch  nicht  bis  ztim  Durch- 
bruch gelangte  Erkrankung  des  Darmes  handle.  In  allen  übrigen  be- 
kannten Fällen  zeigen  sich  dieselben  progressiven,  mit  ebenso  vielfäl- 
tigen Gewebsveränderungen  und  deren  Symptomen  einhergehenden 
Processe,  wie  sie  bei  der  thorocalen  Form  vorkommen.  Als  Ausgangs- 
punkt kann  ein  jeder  Theil  des  Darmtractus  dienen,  ob  auch  der 
Magen,  ist  nicht  bewiesen;  ein  Fall  Israels  (Berliner  klin.  Wochen- 
schrift, 1SS9)  lässt  dies  als  möglich  erscheinen.  Am- häufigsten  geht 
die  Erkrankung  vom  Coecum  und  Wurmfortsatz,  seltener  von  den 
dem  Coecum  nahen  Abschnitten  des  Dick-  und  Dünndarmes  aus, 
aber  auch  die  Flexura  sygmoidea  und  das  Rectum  können  zuerst 
angegriffen  werden.  Im  Allgemeinen  sind  diejenigen  Darmpartien 
für  den  Angriff  des  Pilzes  am  geeignetsten,  in  denen  die  Peristaltik 
träge,  daher  sein  Verweilen  ein  längeres  ist. 

Der  Grundcharakter  der  Erkrankung  bleibt  dem  der  Erkrankung 
der  Eespirationsorgane  gleich;  offenbar  entsteht  zuerst  eine  be- 
schränkte oder  manchmal  auch  ausgedehnte  Reizung  der  Darm- 
mucosa,  dann  ein  Fortschreiten  des  Processes  nach  der  Tiefe  bis 
zum  Peritoneum,  chronische  oder  auch  acute  Entzündung  dieser 
Membran  mit  Exsudat-  und  Eiterbildung,  Verwachsungen,  daraus 
resultierende  Störungen  der  Darmcanalisation,  Fortleitung  auf  an- 
liegende oder  angelöthete  Organe,  Eindringen  in  das  subperitoneale 
Bindegewebe,  und  in  fortschreitender  Richtung  Uebergreifen  auf 
die  Bauch-  und  Beckenwände,  sowohl  auf  die  weichen  als  die 
knöchernen.    Nebst  dieser  Continuitäts-  und  Contiguitätsverbreitung 
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greifen  nocli  in  die  Gestaltung  des  Kranlilieitsprocesses  Thrombosen 
und  Embolien,  bauptsäclilich  auf  dem  Wege  der  portalen  G-efässe, 
seltener  auch,  auf  dem  der  Arterien  ein.  Es  ist  leicht  ersichtlich,  wie 
vielfältig  verschieden  die  klinischen  Bilder  des  Processes  ausfallen 
'können. 

Als  Einleitungserscheinungen  werden  am  gewöhnlichsten  er- 
wähnt: Magenschmerzen,  Schmerzen  in  verschiedenen  Gegenden  des 
Bauches,  Kolikanfälle,  Erbrechen,  unregehnässige  Stuhlentleerung, 
öfter  Stuhlverhaltung,  manchmal  leichte,  ein  anderesmal  heftige, 
schwer  zu  stillende  Diarrhöen.  Manchmal  stellen  sich  hartnäckige 
Schmerzen  in  einem  Oberschenkel  ein.  Die  ausgesprochenste,  am 
häufigsten  beobachtete  Krankheitsform  ist  die  der  Perityphlitis,  mit 
Schmerzen,  Geschwulstbildung  in  der  Ileocöcalgegend  und  absteigen- 
der Infiltration  in  das  Beckeninnere,  meistens  treten  auch  Erscheinun- 
gen einer  umschriebenen  Peritonitis  auf.  Später  kommt  es  zur  Ent- 
wicklung von  undeutlich  begrenzten,  brettharten  und  schmerzhaften 
Infiltraten  in  den  Bauchdecken.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  (Fall 
Nothnagels)  bilden  diese  Infiltrate  die  allererste  auffällige  Er- 
scheinung. Die  Symptome  der  Perityphlitis  können  anfangs  zurück- 
gehen und  wieder  unter  dem  Bude  von  selbst  mehrfachen  Eecidiven 
sich  erneuern. 

Wieder  in  anderen  Fällen  tritt  die  Krankheit  unter  dem  Bilde 
einer  Perinephritis,  Parametritis  oder  Peripsoitis  auf,  denen  manch- 
mal Beugestellung  und  Oedem  der  betreffenden  unteren  Extremität 
vorangeht.  Erfolgt  die  Infection  im  Mastdarme,  so  geht  damit  Stuhl- 
zwang mit  Entleerung  blutig-schleimigen  Secretes  einher,  und  nach- 
träglich kommt  es  zur  Entwicklung  einer  Periproktitis.  In  allen 
diesen  Fällen  kommt  die  Neigung  zum  Ausdruck,  auf  die  Bauch- 
und  Beckenwandungen  zu  übergreifen,  derbe  Infiltrate  zu  bilden,  die 
dann  erweichen  imd  am  häufigsten  an  den  vorderen  unteren  Ge- 
genden des  Bauches,  auch  wohl  unter  dem  poupartischen  Bande  oder 
in  der  Aftergegend  aufbrechen,  Fistelbildungen  veranlassen,  aus 
denen  eiteriges  oder  serös-visoides  mit  Gewebstrümmern  vermischtes 
Secret  entleert  wird,  in  dem  sich  die  charakteristischen  Actiuomyces- 
körner  oder  Pilztheile  vorfinden.  Dieselben  können  sich  auch,  be- 
sonders bei  Erkrankung  der  unteren  Darmabschnitte,  im  Stuhlgang 
vorfinden,  oder  wie  in  einem  Falle  Billroths  nach  Einbruch  in  die 
Blase  mit  dem  Harn  entleert  werden. 

Anderseits  können  die  ersten  Veränderungen  sowie  in  der 
Lunge  auch  in  den  Darmwandungen  ganz  unbemerkt  ablaufen,  und 
erst  beim  Uebergreifen  auf  das  Peritoneum  entsteht  das  Bild  einer 
scheinbar   selbständigen   acuten,    oder    der    tuberculösen    ähnlichen 
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chronischen  Peritonitis.  Häufiger  als  bei  der  Lungenactinomykose 
ist  bei  der  Darmactinomykose  Gelegenheit  zu  septischen  Secundär- 
infectionen  geboten,  die  dann  das  Krankheitsbild  beinflussen,  derart, 
dass  solche  Fälle  manchmal  den  Schein  einer  acuten  Infections- 
krankheit  annehmen. 

Der  Verlauf  ist  auch  bei  der  Bauchactinomykose  meistens  chro- 
nisch; scheinbar  acut  verlaufen  diejenigen  Fälle,  in  denen  sich  nach 
latenter  Entwicklung  der  Krankheit  zuletzt  perforative,  diffuse  Peri- 
tonitis, multiple  Metastasen  oder  septicämische  Zustände  hinzugesellen, 
an  denen  die  EJranken  sterben.  Der  Tod  erfolgt  sonst  unter  Er- 
scheinungen einer  fortschreitenden  Cachexie  und  Erschöpfung.  Doch 
kommen  genug  zahkeiche  Heilungen  zustande,  in  einzelnen  Fällen 
scheint  es  sich  um  Spontanheilungen  zu  handeln,  indem  sie  nach 
ganz  geringfügigen  chirurgischen  Eingriffen  erfolgt  sind,  häufiger 
sind  sie  das  Ergebniss  eingreifenderen  operativen  Verfahrens.  Immer- 
hin muss  betont  werden,  dass  die  Heilung  manchmal  nur  trügerisch 
war,  und  Eecidiven  selbst  nach  ein  bis  zwei  Jahren  aufgetreten  sind. 

Haut  actinomy  kose. 

Wie  in  anderen  Organen,  kami  auch  in  der  Haut  die  actino- 
mykotische  Erkrankung  sowohl  primär  als  auch  secundär,  oder  auf 
metastatischem  Wege  entstehen;  die  letzteren  sind  unschwer  zu  er- 
kennen. Die  Bestimmung  der  Entstehungsweise,  ob  primär  oder 
secundär:  hat  namentlich  an  dem  Kopfe  und  Halse  öfters  ihre 
Schwierigkeiten,  da  eine  durch  die  Mundschleimhaut  eingedrungene 
pilzbesetzte  Granne  bis  zum  Unterhautbindegewebe  vordringen  kann, 
ohne  dass  ihr  Weg  durch  charakteristische  Gewebsveränderungen 
gekennzeichnet  wäre.  Sehr  eingehend  wird  dieses  Thema  von  Illich 
in  seiner  oft  herangezogenen  vortrefflichen  Monographie  besprochen 
und  klargelegt,  dass  man  eigentlich  nur  dann  berechtigt  ist,  eine 
echte,  primäre  Actinomykose  der  Haut  des  Gesichtes  oder  Halses 
anzimehmen,  wenn  fürs  erste  festgestellt  werden  kann,  dass  der  Er- 
krankung ein  Substanzverlust  der  äusseren  Theile  an  correspondieren- 
dem  Ort  und  Zeit  vorangegangen,  und  dann  bei  der  Untersuchung 
ein  pilzfühi-ender  Fremdkörper  —  Granne  —  gefunden  wird.  Eine 
in  Bezug  auf  Zeit  und  Ort  correspondierende  Verletzung  wird  aber 
auch  dann  noch  einen  Wahrscheinlichkeitsschluss  erlauben,  wenn 
die  Granne  auch  nicht  gefunden  wird,  da  ja  eine  solche  resorbiert 
werden  konnte.  Freilich  müssen  anderseits  Narben  des  Gesichtes 
behutsam  verwerthet  werden,  da  sie  möglicherweise  durch  Acnepusteln 
oder  zufällige  Verletzungen  verursacht  sind  und  zu  der  Strahlenpilz- 
erkrankung gar  keine  Beziehung  haben. 
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Leichter  ist  die  Erkenntniss  der  Hautactinomykose  als  Primär- 
process  am  Rumpfe,  da  eine  etwa  vorangegangene  Pilzerkrankung 
der  Brustorgane  in  den  meisten  Fällen  durch  ihre  physikalischen 
und  anderweitigen  Erscheinungen  sich  kundgibt.  Schon  schwie- 
riger ist  die  Bestimmung  bei  den  Erkrankungen  der  Bauchdecken, 
weil  Erkrankimgen  des  Darmes  und  Peritoneums  eher  dui-ch  län- 
gere Zeit  latent  sein  und  selbst  im  Falle  nicht  eben  tief  drin- 
gender Operationen  unerkannt  bleiben  können.  Am  leichtesten  wird 
die  primäre  Hauterkrankung  an  den  unteren  Extremitäten  be- 
stimmt, nur  bei  hoch  oben,  in  der  Gegend  der  Gesässfalte  befind- 
lichem Sitze  ist  daran  zu  denken,  dass  sie  möglicherweise  von  einem 
dui'ch  Mastdarminfection  bedingten  periproktitischen  Herde  aus- 
gegangen sei.  Wenn  man  bei  Bestimmung  der  primären  Haut- 
actinomykose nach  den  von  Illich  aufgestellten  Postulaten  vorgeht, 
so  schränkt  sich  die  Zahl  dieser  Erkrankungsform  auf  sehr  wenige 
Fälle  ein. 

Der  Beginn  der  primären  Hautactinomykose  kann  sich  ver- 
schiedentlich gestalten ,  je  nachdem  die  Hautverletzung ,  durch 
welche  der  Pilz  eindringt,  so  geringfügig  ist,  dass  sie  keine  eigenen 
Erscheinungen  veranlasst,  oder  an  der  Verletzung  eine  dieser  selbst 
angehörende  Entzündung  und  deren  Folgen  auftreten.  Ferner  kann 
es  geschehen,  dass  schon  die  zuerst  auftretenden  Vorgänge  der  speci- 
fischen  Wirkung  des  Strahlenpilzes  angehören,  während  in  anderen 
Fällen  der  Träger  des  Pilzes  nur  als  Fremdkörper  eine  Eeaction 
des  betreffenden  Gewebes  als  erste  Erscheinung  verursacht;  endlich 
hängt  die  Art  des  Beginnes  auch  davon  ab,  ob  sich  dem  Strahlen- 
pilze pyogene  Bacterien  beigesellen  oder  nicht. 

Meistens  entsteht  zuerst  in  der  Haut  ein  beiläufig  erbsengrosses 
Knötchen,  welches  manchmal  schmerzlos  und  von  normal  aussehen- 
der Haut  bedeckt  ist,  ein  anderesmal  von  dumpfen  oder  auch  leb- 
haften Schmerzen  begleitet  und  geröthet  erscheint.  Manchmal  bleibt 
das  Knötchen  selbst  .'J  —  4  Wochen  lang  unempfindlich.  In  einem 
Falle  E.  Müllers  hatte  sich  der  Elranke  einen  Holzsplitter  in  die 
Hohlhand  eingestossen ,  es  entstand  eine  Schwellung,  die  nach 
14  Tagen  zurückging  und  ein  erbsengrosses,  bewegliches,  schmerz- 
loses Knötchen  zurückliess,  welches  volle  zwei  Jahre  unverändert 
blieb  und  erst  dann,  nach  einer  Anstrengung  der  Hand  sich  ent- 
zündete lind  nach  Incision  Strahlenpilzkörner  entleerte. 

Wo  die  Verletzungen  ei'heblicher  sind  und  Verunreinigungen 
derselben  vorkommen,  entsteht  recht  bald  eine  mehr  weniger  aus- 
gebreitete Hautentzündimg  mit  oder  ohne  Fieber,  allmählig  zieht 
sich  die  E-öthe  und  Schwellung  der-  Haiit  auf  engere  Grenzen  zu- 
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rück,  und  die  actinomykotisclie  Erkrankung  beginnt  mit  Ulceration, 
in  deren  Umgebimg  dann  mehrere  Knötchen  aufschiessen. 

Der  weitere  Gang  der  Erkrankung  ist  äusserst  mannigfaltig. 
Die  zuerst  entstandenen  Knötchen  können  eitern,  aufbrechen,  Ge- 
schwüre bilden,  die  sich  allmählig  ausbreiten,  im  Weiteren  entstehen 
derbe,  oberflächlich  gelagerte,  deuthch  begrenzte  Geschwülste  mit 
dunkler  oder  livider  Röthung  der  bedeckenden  Haut,  unter  derselben 
bilden  sich  Erweichungsherde,  die  sich  mit  engen  Fisteln  an  die 
Oberfläche  öffnen,  in  der  Umgebung  entstehen  neue,  zerstreute  oder 
in  Gruppen  stehende  linsengrosse  und  grössere  flache  oder  wenig 
erhabene  Knötchen,  die  sich  oft  mit  dünnen  Borken  bedecken  und 
früher  oder  später  durch  intermediäre  Infiltrate  verbinden,  zerfallen, 
Eiterherde  und  Geschwüre  bilden,  die  dann  mit  den  früher  ent- 
standenen zusammenfliessen.  Die  Geschwüre  haben  oft  einen  im- 
ebenen  höckerigen  Grund,  die  höckerigen  Granulome  sind  stellen- 
weise mit  einer  dünnen,  weisslichen  oder  lividen,  leicht  abstreifbaren 
Membran  überzogen  und  zerfallen  nachträglich.  Gegenüber  diesen 
dm-chgehends  uleerösen  Processen  kann  in  anderen  Fällen  der  cen- 
trale Theil  des  Geschwüres  vernarben,  während  an  der  Perijjherie 
wiederholte  Knötcheneruption  auftritt,  diese  sowohl  als  auch  die 
schon  gebildete  centrale  Narbe  können  weiter  geschwürig  zerfallen, 
so  dass  die  sich  in  der  Haut  imd  dem  subcutanen  Bindegewebe  ab- 
spielenden Prooesse  vielfache  Aehnlichkeit  mit  dem  Lupus  bieten. 
Leser  glaubt,  dass  diagnostische  Verwechslungen  mit  Hautlupus 
und  Tuberculose  gar  nicht  so  selten  vorkommen,  und  bei  mühsamer 
Durchforschung  zahlreicher  Schnittpräparate  ist  es  ihm  thatsächlich 
gelungen,  in  mehreren  so  beschaffenen  Fällen  den  Strahlenpilz  nach- 
zuweisen. 

Neben  den  beschriebenen  Hautprocessen  finden  sich  noch  um- 
fängliche, brettharte,  schmerzlose  Infiltrate,  die  scheinbar  durch  lange 
Zeit  sich  gleich  bleiben,  endlich  aber  doch  zerfallen,  und  wenn  die 
Weiterentwicklung  des  Hautprocesses  diurch  natürliche  oder  künst- 
liche Heilung  nicht  unterbrochen  wird,  so  macht  sich  auch  hier  die 
Neigimg  geltend,  sich  in  die  Tiefe  zu  verbreiten;  die  Hautactino- 
mykose  greift  gewöhnlich  in  Form  von  strangförmigen  Zapfen  in  die 
tieferen  Lagen  der  Weichtheile,  es  werden  die  Muskelfascien  siebartig- 
durchbrochen,  Muskel  zerstört,  sind  einmal  die  Knochen  erreicht,  so 
wird  das  Periost  aufgelöst  und  gewöhnlich  neben  Osteophytenbildung 
das  Knochengewebe  lochförmig  oder  ausgedehnt  zerstört. 

Alle  diese  Processe  können  ablaufen,  ohne  dass  an  den  Lymph- 
drüsen irgendwelche,  oder  wenigstens  auffällige  Schwellungen  zu 
finden  wären. 
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Diagnose. 

Je  nach  dem  Sitz  und  der  Entwicklungsstelle  der  Erkrankung 
bietet  die  Diagnose  sehr  verschiedene  Grade  der  Schwierigkeit. 

Es  ist  vor  Augen  zu  halten,  dass  die  Actinomykose  innerer 
Organe  durch  kürzere  oder  längere  Zeit  ganz  ohne  Symptomen  be- 
stehen kann,  der  Kranke  kann  an  scheinbar,  oder  thatsächlich 
anderweitigen  Krankheiten  sterben  und  der  Befund  bUdet  bei  der 
Section  eine  Ueberraschung. 

An  der  Haut  —  besonders  im  Gesichte  —  kann  die  Actino- 
mykose mit  Lupus  und  Hauttuberculose  verwechselt  werden,  derbe, 
brettharte,  schmerzlose,  wenig  begrenzte  Geschwülste,  an  denen 
langsam  Erweichungsherde  und  Eisteln  entstehen,  besonders  wenn 
sie  in  der  Nähe  der  Kiefer  oder  am  Halse  sitzen,  begründen  den 
Verdacht  der  Strahlenpilzkrankheit;  eröffnet  man  die  erweichten 
Stellen,  so  werden  häufig  die  charakteristischen  Pilzkörner  zutage 
gefördert,  wo  nicht,  wird  man  nach  Tuberkelbacillen  suchen,  um 
die  Diagnose  durchzuführen.  Am  Stamme  können  vorgewölbte  harte, 
scharf  begrenzte,  unter  gerötheter  Haut  befindliche  und  in  der  Mitte 
erweichte  Strahlenpilzknoten  fälschlich  für  vereiterte  Balggeschwülste 
gehalten  werden;  auch  hier  wird  die  Incision  die  Zweifel  beseitigen. 

Die  Zungenactinomykose  könnte  fälschlich  für  Carcinom,  chroni- 
schen Zungenabscess ,  vereiterte  Zungencyste  oder  Cysticercus,  auch 
wohl  für  ein  syphilitisches  Gumma  gehalten  werden.  Die  actino- 
mykotische  Geschwulst  ist  auch  hier  fast  schmerzlos,  ihr  Sitz  ist  die 
Zungenspitze  oder  in  der  Nähe  derselben.  Exulceration  gehört  bei 
ihr  zu  den  Seltenheiten.  Dem  gegenüber  sitzt  die  Carcinomgeschwulst 
häufiger  nahe  der  Zungenbasis,  lancinierende  Schmerzen,  Druck- 
empfindlichkeit, Neigung  zur  TJlceration,  Infiltration  der  sub- 
maxillarens  Lymphdrüsen  —  die  bei  Actinomykose  gewöhnlich 
fehlt  —  dienen  zur  Unterscheidung.  Das  syphilitische  Gumma 
ulceriert  ebenfalls  und  bildet  dann  die  charakteristischen  unregel- 
mässig  geformten ,  umsichgreif enden ,  mit  harten ,  aufgeworfenen 
Rändern  versehenen  Geschwtire,  andere  Anzeichen  der  Syphilis  sind 
vorhanden.  Circumscripte  Entzündungen  des  Zungenparenchyms, 
■Cysten  sind  gewöhnlich  leicht  zu  imterscheiden,  jeder  Zweifel  wird 
beseitigt,  wenn  die  Strahlenpilzgranulationen  als  gelbe  Körner  durch 
die  Schleimhaut  der  Zunge  durchschimmern  oder  sich  in  der  Schleim- 
haut selbst  entwickeln,  wenn  der  Knoten  erweicht  und  die  charak- 
teristischen Körner  von'  selbst  oder  nach  Incision  entleert  werden. 

Schwierig  gestaltet  sich  die  Diagnose  bei  der  Strahlenpilz- 
•erkrankung  der  Lungen.    Verlauf  und  Erscheinungen  stimmen  viel- 
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fach  überein  mit  der  chronisclien  Lungenschwindsucht;  ist  der  Sitz 
der  Actinomykose  in  den  Lungenspitzen  und  die  Thoraxwände  in- 
tact,  dann  ist  aus  den  physikalischen  und  functionellen  Symptomen 
die  Diagnose  absolut  nicht  festzustellen. 

Sitzt  der  Process,  wie  gewöhnlich,  ui  den  Unterlappen,  ent- 
wickelt sich  an  denselben  Schrumpfung,  ohne  dass  ihr  Pleuritis, 
eiterige  oder  gangränöse  Lungenzerstörungen  vorangegangen  wären, 
treten  an  den  correspondierenden  Thoraxgegenden  phlegmonöse  Ge- 
schwülste auf,  findet  Fistelbildung  statt,  so  spricht  dies  für  Actino- 
mykose. Greift  der  Lungenprocess  statt  auf  die  Thoraxwand  auf 
das  prävertebrale  Bindegewebe,  dann  kann  —  wie  im  Falle  Volk- 
m.anns  —  Spondylitis  vorgetäuscht  werden.  Das  Auftreten  von 
Körnern  im  Sputum  wurde  vonHodenpyl  unter  36  Fällen  neunmal 
Ibeobachtet,  in  einem  anderen  Theil  der  Fälle  wurden  sie  aus 
Thoraxfisteln  entleert,  sie  sind  selbstverständlich  für  die  Diagnose 
entscheidend;  in  mehreren  Fällen  fehlen  sie  durch  lange  Zeit  oder 
bis  zu  Ende;  um  auf  Tuberculose  zu  schliessen,  muss  man  auf  Bacillen 
und  elastische  Fasern  untersuchen,  bekanntlich  fehlen  die  letzteren 
tei  Lungenactinomykose  fast  immer. 

Die  Darmactinomykose  wird  nur  dann  der  Diagnose  zugäng- 
lich, wenn  der  Process  auf  die  Bauchdecken  übergreifend  dort  die 
charakteristischen  Hautveränderungen  erzeugt,  oder  noch  entschei- 
dender, wenn  Püzkörner  im  Stuhlgang  oder  im  Harne  nachgewiesen 
werden  können.  Sonst  kann  Verwechslimg  stattfinden  mit  ver- 
schiedenen Geschwülsten  und  Infilti'aten  der  Bauchdecken  mit  aus 
anderen  Ursachen  hervorgegangener  Perinephritis,  Perit3rphlitis,  Peri- 
proktitis u.  s.  w. 

Bei  fieberhafter  oder  durch  Metastase  allgemein  gewordener 
Strahlenpilzerkrankung  sind  Verwechslungen  mit  Typhus,  Pyämie, 
Malleus  humidus,  acuter  Tuberculose  u.  s.  w.  vorgekommen  und 
erheischen  jedenfalls  neben  der  Durchforschung  des  gegebenen 
Krankheitsbildes  eine  genaue  Erforschung  der  bezüglichen  Mikroben 
und  der  Anamnese. 

Therapie. 

Die  wirksame  Behandlung  der  Actinomykose  gehört  dem  Ge- 
Tjiete  der  Chirurgie  an,  nur  wo  die  Erkrankungsherde  chirurgischen 
Fingriffen  nicht  zugänglich  sind  oder  als  Unterstützungsmittel  der 
letzteren  ist  die  medicamentöse  Behandlung  angezeigt. 

Die  chirurgische  Behandlung  der  Krankheit  ist  in  der  Mono- 
graphie von  mich  ausführlich  dargelegt;  hier  beschränken  wir  uns 
darauf,  dieselbe  in  ihren  Hauptzügen  wiederzugeben. 
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Bei  oberlläclilicli  liegenden  und  massig  ausgedehnten  Processeu 
ist  die  totale  Exstirpation  vorzunehmen,  wobei  die  Schnitte  im  ge- 
sunden Gewebe  zu  führen  sind.  In  den  meisten  Fällen  wird  dadurch 
ein  voller  Erfolg  erreicht;  immerhin  treten  in  einzelnen  Recidiven 
auf,  was  dadui'ch  erklärt  wird,  dass  selbst  in  scheinbar  ganz  ge- 
sundem Gewebe  sich  bereits  Pilzkeime  befinden  können. 

Ist  die  totale  Exstirpation  wegen  zu  grosser  Ausdelinung  de.s 
Processes  nicht  ausführbar,  dann  richtet  sich  das  Verfahren  nach 
der  Beschaffenheit  des  Herdes.  Erweichte  oder  schon  vereiterte 
Stellen  werden  eröffnet,  Fistelgänge  ergiebig  gesjialten,  Eiter-  und 
Gewebsgranulationen  mittelst  scharfen  Löffels  und  Schere  gründlich. 
entfernt,  die  eröffneten  Fisteln  werden  mit  Jodoformgaze  oder  nacL 
Albert  mit  i  —  'J%igem.  Kieselgursublimat  gefüllt,  die  freiliegenden 
Wunden  mit  Carbol-,  Jodoform-  oder  Borsäure  de.sinficiert  und  dann 
mit  Jodoform ,  Aristol  bestreut ,  oder  mit  Paquelin  gebrannt. 
Empfohlen  werden  auch  Aetzungen  mit  8%iger  Chlorziuklösimg, 
lU^«)igem  Salicylspiritus  oder  mit  Argentum  nitricum  in  Substanz. 

Sollten  die  Actinomycesherde  durch  längere  Zeit  keine  Neigung 
zur  Erweichung  bethätigen,  dann  muss  diese  künstlich  befördert 
werden.  Esmarch  bepinselt  die  Haut  mit  spirituöser  Lösung  von 
Jodkali  25:4,  welcher  5  Theile  Jodtinctur  hinzugesetzt  wird.  Illich 
empfiehlt  feuchtwarme  Umschläge  oder  solche  mit  einer  Lösung 
von  essigsaurer  Thonerde,  irater  diesen  schmelzen  die  harten  In- 
filtrate ein,  die  Erweichungsherde  werden  geöffnet  und  nach  der 
oben  angegebenen  Weise  behandelt. 

Sollten  von  der  Wange  aus  Narbenstränge  zu  Zahnalveolen 
oder  eariösen  Zähnen  führen,  so  werden  die  letzteren  extrahiert,  die 
Alveolen  desinficiert  und  mit  Paquelin  ausgebrannt.  An  der  Zunge 
werden  Actinomycesherde  gespalten  und  nachher  nach  denselben 
Principien  behandelt.  Die  Erfahrungen  von  Illich,  Bruns,  Berg- 
mann u.  a.  beweisen,  dass  auf  diese  Weise  viele,  manchmal  selbst  in 
die  Tiefe  verbreitete  Krankheitsfälle  geheilt  werden,  Illich  tind 
Garre  meinen,  dass  dies  der  dtnch  die  offene  Wundbehandhmg 
bedingten  Aerobiose  des  Pilzes  zuzuschreiben  sei,  Garre  glaubt 
auch,  dass  möglicherweise  in  Fällen,  in  denen  eine  Mischinfection 
mit  Sfcaphylococcus  pyogenes  besteht,  durch  diesen  letzteren  die 
Virulenz  des  Strahlenpilzes  herabgesetzt  und  die  Abheilung  befördert 
wird.  Erfolgen  später  Eecidiven,  dann  muss  die  Behandlung  ganz 
in  derselben  Weise  von  neuem  durchgeführt  werden. 

Nach  den  auf  der  Albert'schen  EQinik  gemachten  Erfahrungen 
empfehlen  Hochenegg  und  Illich  parenchymatöse  Sublimatinjec- 
tionen   für   solche  Infiltrate,    die    keine  Neigimg   zum  Einsclmielzen 
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zeigen,  aufs  wärmste.  Es  werden  je  nach  der  Toleranz  des  Kranken 
Lösungen  von  1:1000  bis  1:100,  am  zweckmässigsten  1:400  an- 
gewendet, letztere  Lösung  meistens  3  —  4 mal  im  Tage,  die  Ein- 
spritzungen sollen  an  der  Grenze  zwischen  Krankem  und  Gesundem 
gemacht  werden,  so  dass  die  Flüssigkeit  in  dem  infiltrierten  Gewebe 
zur  Wirkung  kommt.  Am  Orte  der  Injectionen  auftretende  schmerz- 
hafte Indurationen  lösen  sich  in  einigen  Tagen  unter  feuchtwarmen 
oder  mit  essigsaurer  Thonerde  gemachten  Umschlägen. 

Von  hervorragender  "Wichtigkeit  ist  die  Behandlung  solcher 
Herde,  die  sich  am  Halse  entwickeln,  da  sie  sich  leicht  auf  die  Hals- 
gefässscheide  und  von  da  auf  das  prävertebrale,  mediastinale  Binde- 
gewebe und  auf  das  Thoraxinnere  ausdehnen. 

Solche  Geschwülste  sind  möglichst  frühzeitig  und  gründlich 
zu  exstirpieren,  wo  dies  nicht  möglich  ist,  räth  Illich,  an  der  In- 
filtrationsgrenze beizeiten  Sublimatinjectionen  zu  machen. 

Gegenüber  den  Herden,  die  sich  am  Oesophagus,  Mediastinum, 
Wirbelsäule,  Lunge  und  Pleura  befinden,  vermag  auch  die  Chirurgie 
wenig  zu  leisten.  Oberflächliche  Lungenherde  oder  subpleural  ent- 
wickelte können  möglicherweise  durch  Eippenresection  freigelegt 
und  off'en  behandelt  werden.  Sind  in  der  Lunge  weitere  Herde  ver- 
borgen, so  bleibt  freilich  der  Erfolg  aus.  In  äusserst  seltenen  Fällen 
hat  man  Spontanheilung  der  Lungenactinomykose  beobachtet,  zwei 
derartige  Fälle  hat  Schlange  bekanntgemacht.  Solche  Spontan- 
heilungen aber  können  nur  dann  erwartet  werden,  wenn  der  Process 
in  der  Lunge  wenig  ausgebreitet  ist,  die  Thoraswand  nicht  erreicht, 
oder  wenn  ja,  auf  diese  von  an  sich  engbegrenzten  Lungenherden 
übergreift. 

Auch  bei  der  Bauchactinomykose  werden  Fistelgänge  ausgiebig- 
gespalten  und  tamponiert,  intraperitoneale  Abscesse  Erkrankungen 
des  Coecums  nach  den  Regeln  der  Chirurgie  behandelt.  Die  Er- 
folge sind  im  ganzen  immer  noch  günstiger  als  bei  der  intrathora- 
calen  Form. 

Wenn  eine  chirurgische  Localbehandlung  nicht  ausführbar  ist, 
dann  muss  man  versuchen,  im  Wege  der  Allgemeinbehandlung  einen 
Erfolg  zu  erreichen.  Die  meisten  Lobredner  findet  in  dieser  Be- 
ziehimg das  Jodkali,  namentlich  unter  den  Veterinärärzten.  Bei 
Rindern  sollen  sich  53%  Heilungen  ergeben.  Thomasen-Netter 
hat  bei  schwerer  Lungen-  und  Pleuraactinomykose  des  Menschen 
während  25  Tagen  und  mit  kurzen  Unterbrechungen  Dosen  von 
6  g  gegeben,  diese  dann  allmählig  bis  auf  1  g  vermindert  und 
dadurch  Heilung  erzielt.  Rydygier  wendete  das  Jodkali  in  l%iger 
Lösung  in  parenchymatösen  Injectionen  an,    er  injicierte    alle  acht 
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Tage  2  —  4  Spritzen  voll  und  erzielte  innerhalb  zwei  Monaten  eine 
vollkommene  Heilung. 

Billroth  erreichte  in  einem  Falle  durch  Tuberculininjectionen 
ein  günstiges  Resultat,  es  trat  darauf  die  bekannte  locale  und  all- 
gemeine Reaction  ein,  und  nach  zehn  Injectionen  war  das  Infiltrat 
verschwunden.  Kahler  und  Socin  verbanden  die  Tuberculinbehand- 
lung  mit  leichten  chiriu'gischen  Eingriffen  mit  ebenfalls  günstigem 
Ergebniss.  In  der  grösseren  Zahl  der  Fälle  blieb  die  Tuberculin- 
behandlung  leider  erfolglos. 

Ziegler  hat  mit  dem  aus  Culturen  des  Staphylococcus  pyogenes 
aui'eus  hergestellten  Protein  locale  und  allgemeine  Reaction  hervor- 
rufen können  und  Heilung  erreicht. 

Von  den  zahlreichen  anderen,  zeitweise  gerühmten  und  bald 
wieder  fallengelassenen  Behandlungsweisen  und  Mitteln  erwähnen 
wir  noch  die  von  Gautier  empfohlene  Elektrolyse,  das  von  Wolff 
aus  Strahlenpilzreinculturen  bereitete  sterilisierte  Glycerinextract, 
die  von  Braun  empfohlene  Fowler'sche  Lösung  und  andere  Arsenik- 
präparate. 


Anhang. 
Andere,  am  Menschen  beobachtete  Streptothrixerkrankungen. 

Die  Streptothrickeen,  als  pleomorphe  Bacterienformen ,  stellen 
infolge  dieser  Eigenschaft  einer  näheren  Classification  und  einer 
scharfen  Eintheilung  in  Species  erhebliche  Schwierigkeiten  entgegen; 
so  hat  Gasperini  den  anscheinend  einheitlichen  pathogenen  Actino- 
myces  bovis  noch  in  drei  Species  eingetheilt,  welche  er  Act.  bovis 
sulphureus,  luto-roseus  und  albus  nennt. 

Letztere  Abart  wird  von  Eossi-Doria  und  Kruse  als  Strepto- 
thris  alba  ganz  abgetrennt;  es  ist  dies  die  häufigst  gefundene 
Streptothi'ix,  welcher  meist  saprophytisches  Wachsthum  zukommt, 
und  die  in  Wasser  und  Luft  gleicherweise  vorkommt.  Sie  bildet  ein 
weisses  Mycel  mit  reichlicher  Luftfädenbildung,  die  allen  Culturen 
ein.  weisses  Aussehen  verleihen.  Von  „  Actinomyces  bovis-"  unterscheidet 
sie  sich  hauptsächlich  durch  ihr  aerobes  Wachsthum  und  rasche 
Verfiüssigung  der  Gelatine;  Kolbenbildung  nicht  beobachtet.  Auf 
experimentellem  Wege  lässt  sich  ihre  Pathogenität  nicht  erweisen, 
doch  soll  sie  nach  Gasperini  auch  ,.Actinomykose"  bei  Eindern 
erzeugen  können.  Ein  von  Hesse  in  einem  Falle  von  Bauchactino- 
mykose  mit  prävertebraler  Localisation  gefundener  und  als  „Clado- 
thrix  liq^uefaciens"  beschriebener  Pilz  zeigt  mit  „Streptothrix 
albus"  insofern  Verwandtschaft,  als  er  gleichfalls  in  schneeweissen, 
stark  gerunzelten  Culturen  aufgeht,  die  Gelatine  schon  am  dritten 
oder  vierten  Tage  verflüssigt  und  bloss  bei  Sauerstoifzutritt  wächst. 
Er  bildete  in  dem  entleerten  Eiter  Körnchen,  welche  aus  dichten 
Pilzrasen  bestanden,  niemals  jedoch  mit  einer  peripheren  Kolben- 
schicht versehen  waren;  die  Uebertragung  auf  Thiere  gelang  Hesse 
nicht.  Garten,  der  dieselbe  Abart  in  einem  anderenFalle  von  mensch- 
licher Actinomykose  vorfand,  erhielt  bei  seinen  Uebertragungs- 
versuchen  bloss  zweifelhafte  Resultate.  In  künstlichen  Culturen  zeigen 
ein  ähnliches  Verhalten  die  beiden  Streptothrixarten  Tschierschkes, 
welche  dieser  das  einemal  zufällig  aus  dem  Leberblute  einer  Eklamp- 
tischen,  das  anderemal  aus  Vaginalsecret  züchten  koimte;  sie  iinter- 
.scheiden    sich    vom   vorigen  hauptsächlich  durch  die  Bildung  eines 
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rothgelben,  beziehungsweise  schwärzlich-braunen  Pigments  auf  Blut- 
serum. Letztere  Eigenschaft  zeigt  die  gleichfalls  nicht  pathogene 
„Streptotlirix  chromogena",  welche  Kruse  und  Pasquale  zwei- 
mal in  menschlichen  Leichen  vorgefunden  hatten. 

Vielfach  hat  man  auch  dem  von  J.  Israel  und  W.  Wolff  in 
zwei  Fällen  von  menschlicher  Unterkieferactinomykose  gefundenen 
Pilze  eine  Sonderstellung  zuweisen  wollen.  (So  bei  Kruse-Flügge 
als  Streptothrix  Israeli.)  Doch  lässt  sich  bei  genauer  Darchsicht 
der  Boström' sehen  Angaben  kein  triftiger  Grund  für  eine  solch 
strenge  Zweitheilung  finden.  Bacilläres  Wachsthum  auf  Agar,  wel- 
ches für  diese  Form  charakteristisch  sein  soll,  hat  auch  Boström 
beobachten  können;  ebenso  kräftiges  anaerobiotisches  "Wachsthum. 
Die  Uebertragung  auf  Thiere,  welche  in  beiden  der  Israel-Wolff- 
schen  Fälle  gelang,  dürfte,  wie  oben  ausgeführt,  hauptsächlich 
darauf  zurückzuleiten  sein,  dass  die  Versuchsthiere  bereits  wenige 
Wochen  nach  der  Ueberimpfung  zur  Section  gelangten. 

Hingegen  muss  der  von  Eppinger  gezüchteten  pathogenen 
„Cladothrix  asteroides"  Selbständigkeit  zuerkannt  werden  (Strep- 
tothrix Eppingeri,  Kossi-Doria).  Sie  fand  sich  in  einem  Falle 
von  chronischem  Hirnabscess,  der  zu  Cerebrospinalmeningitis  geführt 
hatte  auf  der  Hirnhaut,  ferner  in  einer  Supraclavicular-  imd  Bron- 
chialdrüse, während  die  Lungen  von  zahlreichen  fibrösen  Knötchen 
durchsetzt  waren,  welche  aber  keine  Pilzfäden  enthielten;  die  Fäden 
ordnen  sich  innerhalb  der  Gewebe  sternförmig  an  und  bringen  am 
Orte  ihrer  Niederlassung,  wie  dies  an  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen durch  durchgehends  gelungene  Uebertragungsversuche  fest- 
gestellt werden  konnte,  umschriebene  Eundzellenanhäufung,  Zell- 
nekrose  und  endlich  Bindegewebsneubildung  hervor,  weshalb  die 
Versuchsthiere,  deren  Tod  nach  Tagen  oder  Wochen  erfolgt,  in  allen 
ihren  Organen  das  Bild  einer  miliaren  Pseudotuberculose  darbieten. 
Im  Gegensatz  zum  Actinomyces  verbreitet  er  sich  auf  dem  Lymph- 
wege und  zieht  die  Lymphdrüsen  bald  in  Mitleidenschaft.  Auf 
künstlichen  Nährböden  wachsen  die  isolierten  Keime  zu  zierlichen 
Sternformen  aus;  das  Wachsthum  ist  rein  aerobiotisch,  flächenhaft, 
von  Tiefenwaohsthum  keine  Spur.  Aeltere  Gulturen  erscheinen  ge- 
runzelt und  röthlich-gelb  gefärbt.  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt. 
Kolbenbildung  wurde  weder  im  Organismus,  noch  auf  künstlichen 
Nährböden  beobachtet.  Eine  ähnliche  Streptothi'ixart  haben  Sabrazes 
und  Riviere  neuerdings  einmal  aus  einem  Hirnabscess,  das  andere- 
mal  in  einem  Falle  von  Bronchopneumonie  isoliert;  diese  zeichnet 
sich  durch  gelbe  Pigmentbildung  und  beträchtliches  Verflüssigungs- 
vermögen der  Gelatine  aus. 
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Naiinyn  hat  seine  „Cladothrix"  bei  der  Section  eines  Falles 
von  Chorea  aiif  den  Hirnhäuten  längs  der  Verzweigungen  der 
feinsten  Hirnhautarterien  gefunden,  welche  daselbst  eine  braunrothe 
Verfärbung  hervorgerufen  hatten.  Dieselben  Pilzbildungen  beobachtete 
Baumgarten  auf  endocarditischen  Efflorescenzen  desselben  Falles. 

ßosenbach  gelang  in  einem  Falle  von  Erysipeloid  gleichfalls 
die  Isolierung  eines  Streptothrix  ähnlichen  Pilzes,  welcher,  auf  seinen 
eigenen  Arm  überimpft,  daselbst  wiederum  zu  erysipeloid  artigen 
Erscheinungen  führte. 

Eine  ziemlich  verbreitete,  der  localisierten  Actinomykose  nicht 
unähnliche,  exotische  Pilzkrankheit  ist  der  Madurafuss.  Bei  dieser 
Erkrankung,  welche  hauptsächlich  in  Ostindien,  manchmal  auch  in 
Amerika,  Marokko  und  Süditalien  beobachtet  worden  ist,  kommt  es 
an  den  Füssen,  seltener  an  den  Händen  zu  Infiltraten  und  ulcerieren- 
den  Knotenbildungen,  welche  aus  einem  weichen,  mit  Hämorrhagien 
durchsetzten  Granulationsgewebe  bestehen,  und  in  welchen  schon 
ältere  englische  Beobachter  Actinomyceskörnern  ähnliche  Gebilde 
festgestellt  haben.  Isolierung  und  Züchtung  des  Pilzes  gelang  jedoch 
erst  vor  zwei  Jahren  Vincent;  nach  ihm  handelt  es  sich  um  eine 
typische  Streptothrixart  mit  aerobiotischem  Wachsthum,  Nährboden- 
verflüssigung und  röthlicher  Pigmentbildung;  Kolben  wurden  nicht 
beobachtet,  hingegen  scheinen  andere,  kugelige  Degenerationsformen 
vorzukommen. 

Als  ältester  Befund,  welcher  aber  durch  die  neuestens  auf- 
getauchten Fälle  von  ,.Actinomykose  des  Thränenröhrchens" 
wieder  erneutes  Interesse  wachruft,  ist  die  Streptothrix  Försteri 
zu  erwähnen,  welche  F.  Cohn  in  bröckeligen,  talgartigen  und  sandi- 
gen Concretionen  des  Thränencanales  als  düimverzweigte ,  spiralige 
faden-  und  coccenartige  Massen  vorfand ;  ob  dies  Anfangsformen 
einer  wirklichen  Actinomycesart  gewesen  seien  oder  eine  selbständige 
Species,  welche  unter  Umständen,  wie  noch  manche  nicht  pathogene 
Streptothrixarten,  zu  Kolbenbildungen  und  geringen  localen  Eeizungs- 
erscheinungen  führen  kann,  wäre  bloss  auf  Grund  von  Züchtungs- 
und Uebertragungsversuchen  zu  entscheiden,  welche  aber  beide  noch 
ausstehen. 
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Die  Maul-  und  Klauenseuche,  Aphthenseuche,  Aphthae 
epizooticae 

von  Prof.  Dr.  Friedrich  v.  Koränyi. 


Die  Maul-  und  Klauenseuche  ist  eine  durch  mit  Fieber  ver- 
bundenem vesiculösen  Exanthem  gekennzeichnete,  dem  Klauenvieh 
eigenthümliche  acute  Infectionskrankheit.  Sie  kommt  in  seltenen 
Fällen  auch  beim  Pferde,  bei  Hunden,  Katzen,  gelegentlich  auch 
bei  dem  Geflügel  vor.  Durch  Infection  wird  sie  auch  auf  Menschen, 
die  mit  behafteten  Thieren  in  Berührung  kommen  oder  deren  rohe 
Producte  gemessen,  verbreitet,  wie  dies  besonders  beim  Herrschen 
von  Epizootien  vielfach  beobachtet  wurde.  Wenn  in  den  medicini- 
schen  Werken  hierauf  bezughabende  Mittheilungen  sich  verhältniss- 
mässig  selten  vorfinden,  so  ist  dies  dem  Umstände  zuzuschreiben, 
dass  die  Krankheit  beim  Menschen  gewöhnlich  mild  und  rasch  ver- 
läuft und  die  meisten  Kranken  der  arbeitenden  Classe  angehören, 
die  sich  wegen  des  leichten  Leidens  nicht  an  den  Arzt  wenden.  In 
der  thierärztlichen  Literatur,  speciell  in  den  Jahresberichten  des 
Veterinärsanitätswesens  der  verschiedenen  Länder  linden  sich  viel 
zahlreichere  Aufzeichnungen,  die  sich  aber  meistens  auf  die  Kenn- 
zeichen der  Lifectionsmodalitäten  beschränken  und  nur  weniges  über 
die  Symptome  der  Krankheit  enthalten. 

Die  Maul-  und  Klauenseuche  war  schon  in  früheren  Jahr- 
hunderten bekannt,  genauere  Angaben  liegen  aber  erst  seit  Ende 
des  XVn.  Jahrhimdertes  vor,  in  welcher  Zeit  die  Seuche  in 
Deutschland,  Frankreich,  später  in  der  Schweiz  und  anderen  Län- 
dern in  grosser  Verbreitung  auftrat.  Anfangs  dieses  Jahrhundertes 
nahm  sowohl  ihre  Ausdehnung,  als  auch  die  Litensität  der  Krank- 
heit zu,  imd  seit  dem  Jahre  1883  findet  sie  sich  in  sehr  grosser 
Verbreitung  in  Oesterreich-Ungarn,  Deutschland,  Frankreich,  Schweiz 
und  England. 

lieber  die  Natur  und  Erscheinungsweise  der  Krankheit  herrschte  in  der 
ersten  Hälfte  unseres  .Jahrhundertes  noch  vielfache  Verwirrung.  Die  verschiedenen 
Localisationen  wurden  als  ebensoviele  verschiedene  Krankheiten  betrachtet  und 
mit  besonderen  Namen    belegt.     Erst    in    den    letzten   Jahrzehnten    wurden    die 
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hiehergehörigen  Krankheitsformen  zu  einer  einheitlichen  Krankheit  zusammen- 
gefasst.  Der  infeotiöse  Charakter  der  Krankheit  findet  sich  schon  in  der  ersten 
Beschreibung  derselben  von  Sagar  (1764)  auch  für  den  Menschen  ausgesprochen, 
und  obzwar  er,  sowie  auch  die  ihm  zunächst  folgenden  Autoren  das  erste  Auf- 
treten der  Krankheit  bei  Thieren  fälschlicherweise  auf  äussere  Einflüsse,  wie 
verdorbenes,  verschimmeltes  Futter,  strenge  Kälte ,  feuchte  Witterung,  den  Mehl- 
thau  u.  s.  w.  zurückführten  iind  auch  das  autochthone  Entstehen  der  Krankheit 
zuliessen,  so  wurde  die  Infectionsfähigkeit  der  Thiere  doch  anerkannt.  Seit 
Bollingers  Stellungnahme  zu  dieser  Ansicht  wurde  es  als  erwiesen  betrachtet, 
dass  die  Verbreitung  der  Krankheit  nur  durch  Infection  geschieht. 

Aetiologie. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  der  Maul-  und  Klauenseuche  sind 
die  Kenntnisse  noch  lückenhaft,  nachdem  es  bis  heute  nicht  gelungen 
ist,   den  specifischen  Infectionserreger  mit  Sicherheit  nachzuweisen. 

Die  Krankheit  tritt  iinter  den  Thieren  zeitweise  in  grosser  Ausbreitung 
auf.  In  seuchenfreie  Länder  pflegt  sie  in  der  Eichtung  des  grössten  Vieh- 
verkehres, in  die  österreichisch-ungarische  Monarchie  zumeist  aus  Russland  und 
Rumänien  eingeschleppt  zu  werden.  Die  jeweiligen  Seuchen  haben  gewöhnlich 
eine  Dauer  von  2  —  4  Jahren  und  wiederholen  sich  in  Zeiträumen  von  einigen 
Jahren.  Sie  besitzt  vom  national -ökonomischen  Standpunkte  grosse  Bedeutung, 
da  der  durch  die  Seuchen  verursachte  Schaden,  Arbeitsunfähigkeit,  verminderter 
Milchgewinnst,  G-ewichtsvei'lust,  ein  enormer  zu  nennen  ist.  Im  Königreiche 
Ungarn  erkrankten  in  den  Jahren  1889  — 1892  nach  amtlichen  Berichten 
1,132.775  Stück  Hornvieh,  494.533  Stück  Schafe  rmd  434.977  Stück  Borstenvieh, 
und  der  hieduroh  in  den  Jahren  1889—1890  verursachte  Schaden  wird  von 
J.  Hutyra  annähernd  auf  24  Millionen  Kronen  geschätzt.  In  den  Jahren 
1889—1893  erkrankten  in  Deutschland  weit  über  l^fe  Millionen  Thiere.  Nach 
Schneidemühl  ist  der  dadurch  verursachte  volkswii-tschaftliche  Schaden  in 
Deutschland  auf  100  Millionen  Mark  zu  veranschlagen.  In  England  schätzt  man 
den  durch  die  1883er  Seuche  verm-saohten  Verlust  auf  eine  Million  Pfund  Sterling, 
in  Frankreich  im  Jahre  1871  nach  Bouley  auf  30  —  35  Millionen  Francs,  in  der 
Schweiz  war  der  Jahres  Verlust  10  Millionen  Francs. 

Die  bisherigen  Erfahrungen,  die  zumeist  während  der  Ver- 
breitung der  Erkrankung  unter  den  Thieren  und  gelegentlich  bei 
Versuchen  von  Uebertragung  durch  Impfung  gewonnen  worden  sind, 
bestätigen,  dass  der  Infectionsstoff  sowohl  fix  als  flüchtig  ist  und 
in  dem  flüssigen  Inhalt  der  Bläschen,  ferner  im  Speichel,  in  dem 
Secrete  der  Geschwüre,  in  der  Milch,  sowie  in  dem  Koth  und  Urin 
sich  befindet,  während  die  Infectionsfähigkeit  des  Blutes,  der 
exhalierten  Luft  und  der  Ausdünstungen  des  Körpers  zweifelhaft 
ist.  Die  Infection  erfolgt  wahrscheinlich  durch  die  verletzte  Haut 
und  Schleimhäute,  indessen  scheint  sie  von  dem  Verdauungs-  und 
Athmungsapparat  aus  auch  ohne  Verletzimg  erfolgen  zu  können. 

Die  Eesistenzfähigkeit  des  Krankheitserregers  ist  nach  all- 
gemeiner Annahme  von  geringer  Zähigkeit ;  in  jenen  seltenen  Fällen, 
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in  denen  mit  den  Secreten  des  erkrankten  Thieres  in  Berührung 
gekommene  Streu  oder  andere  Gegenstände  angeblich,  noch  nach 
Monaten  sich  infectiös  erwiesen,  oder  wo  Thiere  in  früher  ver- 
seuchten, aber  mehrere  Monate  lang  leer  gestandenen  Ställen  an- 
gesteckt wurden,  konnte  die  Möglichkeit  einer  von  diesen  Umständen 
unabhängigen,  anderweitigen  Infection  nicht  mit  voller  Gewissheit 
ausgeschlossen  werden.  Indessen  sprechen  zahlreiche  Erfahrungen 
dafür,  dass  der  Infectionsstofif  im  Darmtractus  der  Thiere,  sowie 
in  ihren  Darmentleerungen  in  der  That  längere  Zeit  hindurch  ent- 
wicklungsfähig bleibt. 

Die  Infection  des  Menschen  wird  theils  durch  den  directen 
Verkehr  mit  erkrankten  Thieren,  theils  durch  die  Secrete  der 
Kranken  oder  mit  solchen  verunreinigte  Gegenstände  verursacht. 
Die  meistverbreitete  Art  der  Infection  ist  die,  dass  Menschen  von 
kranken  Kühen  stammende  rohe  oder  ungenügend  aufgekochte  Milch 
oder  aus  solcher  Milch  erzeugte  Butter  oder  Käse  geniessen.  Seltener 
geschieht  die  Infection  durch  directe  Berührung  mit  den  erkrankten 
Thieren,  und  in  solchem  Falle  entwickelt  sich  die  Krankheit  nur 
dann,  wenn  der  Infectionsstoff  entweder  auf  eine  der  Schleimhäute, 
oder  in  eine  Continuitätstrennung  gelangt.  Das  "Wartepersonal,  das 
doch  mit  den  erkrankten  Thieren  in  steter,  directer  Berührung  steht. 
erkrankt  trotz  Ausserachtlassung  jedweder  Verhütungsmassregel  nur 
in  den  seltensten  Fällen,  und  in  diesen  lässt  sich  gewöhnlich  die 
Infectionspforte  in  Form  einer  Verletzung  oder  Hautabschüi-fung 
feststellen.  Bejahrte  Individuen  scheinen  der  Infection  weniger  zu- 
gänglich zu  sein  als  jüngere,  besonders  Kinder,  bei  den  letzteren 
nimmt  die  Krankheit  zumeist  auch  einen  schwereren  Verlauf. 

Es  steht  ausser  allem  Zweifel,  dass  rohe  Milch,  die  von  einer 
Kuh  stammt,  deren  Euter  sei  es  im  Parenchym,  sei  es  an  der 
äusseren  Fläche  erkrankt  ist,  inficierend  wirkt.  Anderseits  beweisen 
die  Versuche  Nocards,  dass  mit  Vorsicht  abgelassene  und  mit  dem 
Bläscheninhalt  nicht  verunreinigte  Milch  ohne  Schaden  genossen 
werden  kann.  Damit  stimmen  die  scheinbar  widersprechenden  Ver- 
suche anderer  ganz  gut  überein.  "Während  nämlich  Hertwig  und 
zwei  seiner  Assistenten  nach  dem  Genuss  der  Milch  unter  allen  typi- 
schen Symptomen  des  Uebels  erkrankten:  blieben  Damman  und 
Reynal  nach  ihren  ähnHchen  Versuchen  gesund.  Die  Milch  kranker 
Kühe  wird  sehr  oft  sowohl  vom  Menschen  als  von  Thieren  con- 
sumiert,  ohne  dass  darnach  eine  Infection  erfolgt. 

Die  Milch  unterliegt  übrigens  in  schweren  ErkrankungsfäUen, 
hauptsächlich  wenn  das  Euter  auch  in  Mitleidenschaft  gezogen 
ist,   beträchtlichen  Veränderungen  in  Bezug  auf  Menge  und  Quali- 


140      Die  Maul-  und  Klauenseuche,  Aphtheuseuclie,  Aphtliae  epizooticae. 

tat.  Im  Beginn  und  auf  der  Hölie  der  Krankheit  ist  die  Tages- 
quantität oft  auf  mehr  als  die  Hälfte  vermindert,  die  Milch  ist  dick, 
gelblich-weiss,  von  saurer  Reaction,  beim  Kochen  gerinnt  sie  leicht; 
Butter  und  Käse  lassen  sich  schwer  aus  derselben  bereiten.  Seltener 
erscheint  dieselbe  molkig -dünn,  mit  weisslich- gelben  Flocken  ver- 
mengt, ihr  Geschmack  bitterlich-ranzig.  Sie  enthält  Salze  (Lavena, 
Herberger)  und  Eiweiss  in  vermehrter  Quantität  (Kalantas),  hin- 
gegen weniger  Fett  und  Zucker  (Herberger),  unter  dem  Mikroskop 
zeigt  sie  mehr  Colostrumkörperchen,  Epithel  und  Eiterkörperchen. 

Durch  Siedhitze  kann  die  infectiöse  Milch  unschädlich  gemacht 
werden,  hingegen  genügt  zu  diesem  Zwecke  das  Wärmen  derselben 
bis  zu  70"  nicht,  daher  kann  auch  noch  die  pastem-isierte  Milch 
und  die  Molke  inficierend  wirken;  darum  empfiehlt  Dieckerhoff, 
dass  solche  Milch  vor  dem  Gebrauch  noch  100"  Wasserdampf  aus- 
zusetzen sei.  Rohe  Milch  bleibt  auch  dann  infectiös,  wenn  selbe  mit 
Kaffee  vermengt  genossen  wird  (Demme). 

Aus  der  Milch  von  kranken  Kühen  gewonnene  Käse  und 
Butter  können  ebenfalls  die  Infection  vermitteln,  wie  dies  unter 
anderen  Schneider  an  ganzen  Familien,  Frick  an  seinen  beiden 
eigenen  Kindern  zu  erfahren  Gelegenheit  hatten.  Noch  mehr  ist  dies 
der  Fall  bei  dem  Milchrahm,  nachdem  Scheurlen  gefunden,  dass 
der  grösste  Theil  der  in  der  Milch  vorhandenen  Bacterien  in  dem 
Rahme  vorhanden  ist,  gleichviel,  ob  man  dieselbe  durch  Centri- 
fugieren  oder  durch  Stehenlassen  gewonnen  hat;  verhältnissmässig 
wenig  Bacterien  bleiben  in  der  abgekochten  Milch  zurück.  Die 
Milch  derjenigen  Thiere,  bei  denen  die  Localisation  der  Krankheit 
an  den  Füssen  oder  anderen  von  dem  Euter  entfernten  Theilen  sich 
befindet,  ist  unschädlich. 

Durch  directe  Berührung  mit  krankeu  Thieren  werden  am 
häufigsten  die  Melker  angesteckt;  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass 
der  aus  den  Bläschen  oder  Geschwüren,  die  sich  an  dem  Euter  be- 
finden, oder  auch  aus  der  Milch  stammende  infectiöse  Keim  dm'ch 
Wunden  oder  Abschürfungen  in  die  Haut  der  Melker  dringt. 
Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  die  mit  der  Pflege  erkrankter 
Thiere  beschäftigten  Stallknechte  oder  Metzger  mit  dem  Speichel 
oder  mit  dem  Inhalte  der  an  anderen  Körperstellen  befindlichen 
Blasen  in  Berührung  kommen.  Hingegen  schützt  das  dünne,  wenig 
widerstandsfähige  Schleimhautepithel  gegen  Infection  auch  im  un- 
versehrten Zustande  nicht;  die  Erkrankmig  erfolgt  bei  unversehrter 
Schleimhaut  nach  Genuss  von  virulenter  Milch  ebenso,  als  wenn  der 
virulente  Blaseninhalt  von  verunreinigten  Händen  oder  Gegenständen 
in  den  Mund,  das  Auge  oder  die  Nase  gelangt. 
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Die  Rückimpfoiig  vom  Menschen  auf  Thiere  wurde  von 
Schautyr  mit  Erfolg  ausgeführt  und  damit  die  Identität  der 
Krankheit  bei  beiden  Geschlechtern  endgiltig  erwiesen. 

Bacteriologisclie  Untersuchungen  des  Blaseninhaltes  wurden  von 
vielen  Forschern  unternommen,  ohne  jedoch  ein  endgiltiges  Eesultat  ergeben 
zu  haben. 

Nosotti  und  Klein  fanden  in  dem  hellen  Serum  der  Blasen  constant 
einen  Mikrocoocus.  Nach  Klein  entwickelten  sich  die  Coccen  auf  Gelatine  und 
Agar  zu  tropfenförmigen,  die  Gelatine  nicht  verflüssigenden  Culturen.  Die  Ueber- 
impfung  dieser  Culturen  führte  zu  keinen  auch  nur  lialbwegs  verlässlichen 
Resultaten. 

Schottelius  fand  in  dem  Inhalte  der  im  Maule  entwickelten  Bläscheu, 
ferner  in  einem  Falle  in  pericardialen  Ecchymosen  eines  am  dritten  Krankheits- 
tage gefallenen  Rindes  einen  eigenartigen  Mikroorganismus  vor,  welcher  aus 
grösseren  und  kleineren  rundlichen  Kügelchen  zusammengesetzte  längere  oder 
kürzere  Ketten  darbot.  An  den  Enden  der  Ketten  und  an  einzelnen  grösseren, 
mit  auffälliger  Bewegungsfähigkeit  ausgestatteten  Kügelchen  derselben  zeigten 
sich  Fortsätze,  die  den  amöbenartigen  Fortsätzen  der  weissen  Blutkörperchen 
sehr  ähnlich  waren,  wie  denn  auch  einzelne  dieser  Gebilde  mit  den  Amöben  oder 
Plasmodien  auch  sonst  mehrfach  übereinstimmende  Eigenschaften  zeigten.  Diese 
„Streptocyten",  die  sich  mit  Gentianaviolett  und  nach  Grams  Methode  gut, 
dagegen  schlecht  in  Metlijdenblau  färben  Hessen,  konnten  nur  bei  37 — 39**  C,  am 
besten  in  Glycerin  oder  ameisensaurem  Natrium  enthaltender  Agargelatine  oder 
in  ähnlich  zusammengesetzter  Bouillon  gezüchtet  werden.  Auf  diesem  Nähr- 
material bilden  sich  feine,  durchsichtige,  perlgraue  Colonien  mit  eingekerbten 
Rändern,  und  zwar  sehr  langsam,  so  dass  ihr  Durchmesser  noch  nach  Wochen 
kaum  mehr  als  1 — l'ö  mm  beträgt.  Kalte  und  alkalische  Flüssigkeiten  wirken 
auf  die  Entwicklung  dieser  Mikroben  ungünstig  ein.  Die  an  verschiedenen 
Thiergattungen  angestellten  Impfversuche  wiesen  kein  einzigesmal  ein  positives 
Resultat  auf,  nur  an  jüngeren  Thieren  war  nach  Einimpfung  kleinerer  Quan- 
titäten leichtes,  2 — 3  Tage  andauerndes  Fieber,  Speichelfluss  und  Appetitmangel 
zu  bemerken,  während  nach  grösseren  Dosen  die  Symptome  sich  viel  schwerer 
gestalteten;  zur  BläschenbUdung  an  der  Schleimhaut  des  Maules  kam  es  in  keinem 
einzigen  Falle. 

Aehnliche  Befunde  beschrieb  sjjäter  Kurth,  der  jedoch  den  vorgefundenen 
Mikroorganismus  für  ein  Bacterium  hält  und  es  „Streptococcus  involutus"  nannte. 
Nach  seiner  Beschreibung  scheint  es  sich  um  ein  und  denselben  Parasiten  zu 
handeln,  nur  dass  der  von  ihm  gezüchtete  Parasit  schon  in  gewöhnlicher 
Zimmertemperatur  gedeiht,  was  möglicherweise  daher  rührt,  dass  die  Versuche 
Kurths  in  einer  von  der  Schottelius'schen  abweichenden  Weise  angestellt 
wurden. 

Unabhängig  von  den  genannten  Forschern  fandBehla  bei  kranken  Thieren 
im  Stadium  der  Bläschenbildung  Mikroorganismen  im  Bläschenserum  und  Blute, 
im  hängenden  Tropfen  zeigten  sie  verschiedene  Grösse  und  veränderliche  Gestalt, 
es  Hessen  sich  an  ihnen  Eigenbewegungen  bemerken.  Sie  stehen  einzeln  oder  in 
kurze  Ketten  geordnet,  nach  Färbung  waren  an  ihnen  auch  Geissein  sichtbar. 
Diese  Gebilde  waren  noch  im  Speichel,  in  der  Milch  und  in  dem  abgeschabten 
Epithel  der  Schleimhaut  zu  finden,  in  eingetrockneten  Secreten  verhalten  sie 
sich   ruhig,    unter    Einwirkung   von  Feuchtigkeit   und  Wärme  kehren    die   Be- 
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wegungen  zurück.  Sie  vermehren  sich  durch  Spaltung  und  Knospung,  bilden 
auch  mit  Geissein  versehene  Schwärmer,  auch  scheinen  sich  unter  gewissen  Ver- 
hältnissen Sporen  zu  entwickeln.  Gelangen  sie  in  thierische  Organismen,  so  ent- 
stehen junge  Generationen,  die  sich  zu  ungeheurer  Menge  vermehren.  Nach  der 
Ansicht  Behlas  lassen  sich  diese  von  ihm  zu  den  Protozoen  aus  der  Familie  der 
Hämamöben  und  Ehizopoden  gerechneten  Mikroben  zuerst  auf  den  Epithelzellen 
der  Schleimhaut  nieder  -anä  wandern  erst  später  in  die  Lymph-  und  Blutgefässe. 
Mit  dem  Blute  gelangen  selbe  dann  in  die  Capillargefässe,  wo  sie  stecken  bleiben 
und  zur  Entwicklung  des  Bläschenausschlages  Veranlassung  geben.  Die  Züchtung 
dieser  Mikroben  ist  nicht  gelungen.  In  einer  neuesten  Veröffentlichung  (Berlin. 
Thierärztl.  Wochenschr.  ]896,  p.  389),  die  mir  aber  nur  im  Referate  des  Central- 
blattes  für  Bacteriologie  XXI,  Nr.  ],  zugänglich  war,  berichtet  R.  Behla,  dass 
es  ihm  gelang,  bei  durch  Einreiben  frischen  infectiösen  Stoffes  am  Lamm  er- 
zielter charakteristischer  Aphthenseuche  in  den  localen  Entzündungsherden,  als 
auch  im  Blute  die  charakteristischen,  nach  ihm  als  Behla' sehe  Köi-perchen  be- 
nannte Gebilde  in  ihren  verschiedenen  Entwicklungsphasen  nebeneinander  auf- 
zufinden. Die  kleinsten  Kügelchen  repräsentieren  die  junge  Brut,  sie  wachsen 
heran,  körnen  sich,  erhalten  einen  Kern  und  reifen  schliesslich  zu  beschälten 
Portpflanzungskörpern  aus,  die  in  mehrere  Keime  zerfallen.  Dann  beginnt  der 
Entwicklungscyklus  von  neuem.  Unter  unpassenden  Lebensbedingungen  scheiden 
die  Organismen  eine  widerstandsfähige  HüUe  aus  und  keimen  wieder  aus,  wenn 
sie  in  passende  LebensbedingTmgen  gelangen.  Die  Impfung  mit  gezüchtetem 
Material  ist  nicht  gelungen. 

Siegel  züchtete  anlässlich  einer  Seuche,  die  er  als  mit  der  Maul-  und 
Klauenseuche  für  identisch  annahm,  aus  der  Leber  und  Niere  der  an  der  Krank- 
heit verendeten  Thiere  0'5  [i.  lange,  ovale  Bacterien,  die  auf  Gelatine  eine  fein- 
strahlige  Cultur  bildeten.  An  einem  mit  der  Reincultur  inoculierten  Schweine 
und  zwei  Kälbern  fand  er  im  Maule,  bei  letzteren  auch  in  der  Nase  Bläschen, 
aus  denen  sich  dann  Geschwüre  bildeten.  Die  Identität  mit  der  epidemischen 
Aphthenseuche  wurde  nicht  einwandsfrei  bewiesen  (Hutyra).  In  neuester  Zeit 
berichteten  auch  Bussenius  und  Siegel  über  einen  kleinen  ovoiden  Bacillus, 
den  sie  aus  dem  Blaseninhalt,  dem  Speichel  und  Geschwürssecret  eines  Kranken, 
sowie  aus  dessen  Leiche  auf  Bouillon  züchteten  und  auf  ein  Kalb  mit  Erfolg 
überimpften.  W^eitere  Impfungen  auf  Kälber  und  ein  Schwein  ergaben  ebenfalls 
krankhafte  Veränderungen,  die  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Maul-  und  Klauen- 
seuche betrachtet  werden  konnten.  Nach  allem  zu  schliessen,  ist  der  specifische 
Mikrobe  der  Krankheit  bis  jetzt  nicht  klargestellt.  In  diesem  Sinne  haben  sich 
in  allerletzter  Zeit  auchVirchow  und  C.  Fränkel  in  einer  Sitzung  der  Berliner 
medicinischen  Gesellschaft  geäussert,  bei  welcher  Gelegenheit  Fränkel  den 
wissenschaftlich  begründeten  Ausspruch  that,  dass  der  Siegel'sche  Bacülus 
nur  dann  als  der  wirkliche  Erreger  der  Maul-  und  Klauenseuche  betrachtet 
werden  darf,  wenn  mit  Hilfe  seiner  Reinculturen  die  Krankheit  auch  in  völlig 
seuchenfreier  Zeit  und  Gegend,  in  bis  dahin  unbenutzten  Ställen  und  durch  die 
Hand  völlig  unverdächtiger  Untersucher  erzeugt  werden  kann. 
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Pathologische  Anatomie. 

Die  in  der  Literatur  voriindlichen  spärlichen  Ergebnisse  der 
pathologiscK-anatomisclien  Befunde  bei  an  Maul-  und  Klauenseucke 
Verstorbenen  lassen  sich  in  Folgendem  zusammenfassen. 

Demme  fand  bei  der  Section  eines  Kindes  die  Leber  brüchig, 
an  Milz  und  Nieren  Erscheinungen  acuter  Schwellung,  acuten  Ka- 
tarrh der  Dünndarmschleimhaut,  stellenweise  geborstene  Lymph- 
foUikeln  ohne  wahrnehmbare  Ulceration.  In  einem  Falle,  dessen 
Zürn  Erwähnung  that,  fand  er  die  Schleimhaut  des  Magens  und 
des  Dünndarms  mit  Aphthen  und  Geschwüren  bedeckt.  Die  Lymph- 
drüsen sind  gewöhnlich  geschwollen.  In  den  meisten  Fällen  ist  der 
Sectionsbefund  negativ,  hauptsächlich  in  jenen,  in  denen  der  Tod 
infolge  gesunkener  Ernährung  durch  Inanition  eintrat. 

Die  Bildung  der  Bläschen  fängt  nach  den  einschlägigen  Unter- 
suchungen Kitts  mit  der  Hyperämie  und  serösen  Infiltration  der 
Schleimhautpapillen  an.  Die  Epithelialzellen  der  zwischen  den 
Papillen  liegenden  mucösen  Schicht  werden  im  serösen  Exsudate 
eingeschmolzen,  die  Epitheldecke  durch  die  Flüssigkeit  aufgehoben 
und  der  Inhalt  der  entstandenen  Bläschen  infolge  der  Auswanderimg 
der  weissen  Blutzellen  getrübt.  Die  nach  Berstung  der  Bläschen 
entstandenen  Geschwüre  werden  durch  neugebildete  und  von  der 
Peripherie  heranrückende  Epithelialzellen  bedeckt.  Auf  diese  "Weise 
kommt  vollständige  Heilung  zustande,  nur  die  Papillen  bleiben  etwas 
verschmälert. 

Symptome. 

Die  Maul-  und  Klauenseuche  fängt  nach  durchschnittlich 
5  —  lOtägiger,  manchmal  aber  auch  erheblich  ktü"zerer  Incubations- 
zeit  ohne  Rücksicht  auf  die  Art  der  Infection  und  Localisation  der 
Krankheit  immer  mit  Fieber  an.  Die  Ki-anken  werden  von  grosser 
Mattigkeit,  Kopf-,  Glieder-  und  Kreuzschmerzen  befallen,  es  stellt 
sich  Schüttelfrost  ein  mit  gewöhnlich  massiger,  doch  manchmal  auch 
40"  erreichender  Temperatm-erhöhung.  Der  Appetit  verschwindet, 
manchmal  tritt  Magenschmerz,  Brechneigung,  sogar  Erbrechen  aiif, 
der  Stuhlgang  ist  träge.  Wenn  die  Infection  j^ßr  os  geschehen,  so 
verspüren  die  Kranken  von  Anbeginn  ein  Gefühl  von  Trockenheit 
und  Hitze  im  Munde,  an  der  Schleimhaut,  hauptsächlich  an  der- 
jenigen der  Lippen  und  Wangen,  sowie  am  Zahnfleische  erscheinen 
rothe  Flecken,  nach  deren  Zusammenfüessen  sodann  die  ganze 
Schleimhaut  des  Mundes  und  Rachens  lebhaft  geröthet  erscheint. 
Nach  Verlauf  von  2  —  3  Tagen  entstehen  an  den  vorher  erwähnten 
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Stellen,  sowie  am  Zungenrande  und  an  der  unteren  Zungenfiäche 
und  Eaclienwand,  seltener  an  der  harten  Gaumenwand,  Schleimhaut 
der  Nase  und  des  Auges,  an  der  Gesichtshaut  in  der  Umgebung  der 
Nase  und  des  Mundes  kleine  Bläschen,  die  bis  zu  Erbsengrösse  an- 
wachsen, stellenweise  auch  wohl  miteinander  zusammenfliessen.  Die 
zartwandigen  Bläschen  enthalten  im  Anfange  ganz  klares,  wässeriges 
oder  blassgelbes  Serum,  das  sich  später  trübt.  Während  der  Ent- 
wicklung der  Bläschen  schwellen  die  Lippen,  oft  auch  die  Nasen- 
flügel, die  Augenlider,  manchmal  auch  die  Zunge  mehr  oder  minder 
an,  die  letztere  ist  infolge  dessen  weniger  beweglich  imd  kann  in 
seltenen  Fällen  derartige  Dimensionen  erreichen,  dass  sie  mehrere 
Centimeter  weit  aus  dem  Munde  herausragt  (Briscoe).  In  der 
Umgebimg  der  Bläschen  röthet  sich  die  Haut  erysipelartig  und 
kann  das  ganze  Gesicht  ganz  erheblich  anschwellen.  Mit  erfolgter 
Ausbildung  der  Bläschen  sinkt  die  Temperatur  gewöhnlich  aufs 
Normale  ab,  die  Bläschen  selbst  platzen  nach  2  —  Stägigem  Bestände, 
und  nach  Abstossung  der  Bläschendecke  bleiben  lebhaft  geröthete, 
nässende,  auf  Berührung  selu'  schmerzhafte,  seichte  Excoriationen 
zurück,  die  imter  Bildimg  einer  neuen  Epithelbedeckung  allmälüig 
verheilen,  ohne  eine  Spur  zurückzulassen.  Doch  kommt  es  auch  vor, 
dass  von  den  Geschwüren  der  Mund-  und  Nasenhöhle  aus  nach- 
träglich septische  Infectionen  erfolgen. 

Während  der  Entwicklung  der  Bläschen,  sowie  dem  Bestehen 
der  Erosionen  fühlen  die  Ki-anken  meistens  heftige,  brennende 
Schmerzen,  das  Sprechen  und  Schlucken  ist  erschwert,  die  Speichel- 
secretion  vermehrt,  infolge  der  behinderten  Zungenbewegung  und 
Schluckens  häuft  sich  der  Speichel  im  Munde  an  und  fliesst  be- 
sonders im  Schlafe  stetig  aus.  Das  Anschwellen  der  Nasenschleim- 
haut erschwert  das  Athmen,  das  vermehrte  Nasensecret  sickert  aus 
den  Nasenöffnungen  hervor,  vertrocknet  dort  zu  weichen  Elrusten, 
ebenso  schwillt  die  Conjunctiva  an,  es  kommt  zu  schmerzhaften 
Anschwellungen  der  sub-  imd  retromaxillaren  Lymphdrüsen,  wie  auch 
der  Speicheldrüsen. 

Mit  der  Erkrankung  des  Mundes  sind  besonders  nach  Lifection 
durch  Milch,  namentlich  bei  Kindern,  häufig  Verdauungsbeschwerden 
verbunden  mit  Appetitlosigkeit,  Kolikschmerzen  und  Diarrhöen  mit 
dünnflüssigen,  manchmal  selbst  blutigen  Entleerungen;  die  Kranken 
werden  dadurch  bedeutend  geschwächt  und  können  an  Erschöpfimg 
sterben. 

Der  Hautausschlag  kann  sowohl  in  Verbindung  mit  Bläschen- 
büdung  im  Mimde  —  nach  Genuss  infectiöser  Milch  —  als  auch 
durch  directe  Lifection  der  Haut  selbständig  auftreten.  Derselbe  ist 
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besonders  bei  Melkern  am  häufigsten  an  den  Händen  zu  sehen,  und 
zwar  an  den  Fingerspitzen,  um  die  Fingernägel  herum  und  an  der 
Volarseite  der  Fingerenden,  seltener  an  der  Basis  der  Finger,  an 
der  Mittelhand,  an  den  Armen;  manchmal  findet  er  sich  an  den 
Zehen,  Fersen,  Genitalien,  bei  Frauen  an  den  Brüsten  und  an 
sonstigen  Stellen  des  Körpers,  oft  auch  ausgebreitet  am  ganzen 
Körper  (Bircher). 

Gewöhnlich  vertrocknen  die  Bläschen  sammt  ihrem  eiterigen 
Inhalte  zu  dünnen  Borken,  die  dann  nach  einigen  Tagen,  manch- 
mal aber  erst  nach  2  —  3  Wochen  sich  ablösen,  wonach  die  Haut  an 
dieser  Stelle  mit  einer  frischen  Epithelschicht  überzogen  erscheint. 

In  bösartigeren  Fällen  entsteht  nicht  selten  neben  den  um 
die  Nägel  herum  befindlichen  Bläschen  ein  Panaritium,  infolge 
dessen  die  Nägel  abgestossen  werden.  Auch  kommt  es  vor,  dass 
sich  im  Unterhautzellgewebe  phlegmonös-eiterige  Entzündimgen  ent- 
wickeln. 

Ein  von  dein  beschriebenen  melu'fach  abweichendes  Bild  des 
Krankheitsverlaufes  lieferte  Spiegel  auf  Grundlage  einer  von  ihm 
in  einer  Vorstadt  Berlins  und  seiner  Nachbarschaft  in  den  Jahren 
1888  — 1891  beobachteten  Epidemie,  die  mit  einer  in  denselben  Orten 
herrschenden  Maulseuchenepizootie  zusamnienfi.el.  Von  einer  bis  9000 
zählenden  Einwohnerschaft  erkrankte  fast  der  dritte  Theü  ohne 
Unterschied  des  Alters  und  Geschlechtes;  nach  8 — lOtägiger  In- 
cubation  stellten  sich  Fieber  mit  Schüttelfrost,  Gastrointestinalstörun- 
gen,  in  manchen  Fällen  ernste  Nervenerscheinungen  bis  zu  epilepti- 
formen  Krämpfen  ein,  nach  einigen  Tagen  intensive  Stomatitis,  An- 
schwellung der  Zunge  und  des  Zahnfleisches,  Lockerung  der  Zähne. 
In  der  Mehrheit  der  Fälle  entwickelten  sich  an  der  Zunge  und 
Lippen  Bläschen,  die  zu  Erosionen  führten,  und  als  ganz  besonders 
auffälliges  Symptom  besonders  bei  Frauen  und  Kindern  ausgedehnte 
Hauthämorrhagien,  in  manchen  Fällen  auch  ein  hämorrhagisches  Bläs- 
chenexanthem  der  Haut,  mit  dessen  Erscheinung  das  Fieber  verschwand 
und  die  Eeconvalescenz  ihren  Beginn  nahm,  während  welcher  noch 
Gliederschmerzen  und  allgemeine  Schwäche  zurückblieb,  bis  nach 
4  —  8  Wochen  die  Genesung  eine  vollkommene  wurde.  Doch  kamen 
auch  weit  schwerere  Fälle  vor,  in  denen  die  Geschwulst  der  Zunge 
und  des  Zahnfleisches  enorme  Grade  erreichte  und  im  Munde  aus- 
gedehnte, mit  stinkendem  Secret  bedeckte,  leicht  blutende  Geschwüre 
entstanden,  ähnlich  den  scorbutischen  Geschwüren,  auch  Nasen-, 
Magen-,  Darm-,  Nierenblutungen  kamen  vor,  die  Entzündung  des 
Mundes  erstreckte  sich  auf  die  Schleimhaut  des  Eachens,  der  Nase 
und  der  Schlundröhre,    Bronchitis   und  katarrhalische  Pneumonien, 

Fr.  V.  Korfinyi,  M.iul-  und  Kl.iuonseucho.  10 
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sowie  auch  verscliiedene  schwere  Neurosen,  Ki'ämpfe  und  Lähmun- 
gen kamen  zur  Beobachtung.  Diese  schweren  Fälle  zogen  sich 
manchmal  als  clironisch-ulceröse  Processe  und  deren  Folgen  durch 
lange  Zeit,  bis  zu  1  —  1 V2  Jahren  hin.  Die  Mortalität  in  der  von 
Spiegel  beobachteten  Epidemie  betrug  über  8%.  Doch  bezweifelt 
F.  Hutyra,  ob  es  sich  in  diesen  Fällen  wirklich  um  Fälle  von 
Aphthenseuche  gehandelt  habe,  nachdem  die  directe  Infection  durch 
kranke  Thiere  kein  einzigesmal  festgestellt  wurde,  die  Entwicklung 
der  Bläschen  oft  fehlte  und  wo  vorhanden,  mehrfach  von  der  typi- 
schen Form  abwich  und  der  ganze  Krankheitsverlauf  sich  so  schwer 
gestaltete,  wie  es  in  anderen  Epidemien  nicht  gesehen  wurde. 
Auch  hebt  Hutyra  den  Umstand  hervor,  dass  die  bei  den  Thieren 
herrschende  Epizootie  im  Gegensatz  zu  den  bei  der  Einwolinerschaft 
aufgetretenen  schweren  Erkrankimgen  eine  ganz  milde  war,  dass 
mehrere  Individuen  wiederholt  befallen  wurden,  wo  doch  das  einmalige 
Ueberstehen  der  Krankheit,  wenn  auch  nicht  immer,  gewöhnlich 
wenigstens  für  kürzere  oder  längere  Zeit  Immunität  zu  verleihen 
pflegt.  Die  bacteriologischen  Beweise  Spiegels  findet  Hutyra  nicht 
einwandsfrei  und  schliesst  dahin,  dass  viel  walirscheinlicher  die 
Epidemie  eine  infectiöse  ulceröse  Stomatitis  war,  auf  deren  Ver- 
breitung der  Umstand  von  Erufluss  sein  konnte,  dass  jene  Vorstadt 
weder  canalisiert  noch  aber  mit  "Wasserleitung  versehen  war.  That- 
sächlich  blieben  die  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  gelegenen,  aber 
mit  diesen  hygienischen  Einrichtungen  versehenen  Stadttheile  von 
der  Kranklieit  verschont. 

Krankheitsverlauf.  Der  Verlauf  der  Aphthenseuche  des 
Menschen  ist  in  den  meisten  Fällen  ein  günstiger.  Oft  sind  die 
Kranken  schon  eine  Woche  nach  Erscheinen  der  ersten  Symptome 
geheilt,  meistens  dauert  aber  die  Krankheit  im  Dui-chschnitt  zwei 
Wochen,  selten  3  —  4  bis  8  Wochen.  Die  Heilung  pflegt  eine  voll- 
ständige zu  sein  und  an  den  Substanzverlusten  ohne  Narbenbildung 
vorsichzugehen.  Verhältnissmässig  selten  sind  die  FäUe,  in  denen 
die  Schleimhautgeschwüre  so  tief  reichen,  dass  die  Heilung  dem- 
zufolge nur  mittelst  Granulation  und  Narbenbildimg  vonstatten 
geht.  Abgesehen  von  solchen  Narben  pflegen  andere  Sptiren  der 
Krankheit  nicht  zurückzubleiben.  Nur  bei  jungen  Kindern  oder 
Säuglingen  nimmt  die  Krankheit  öfter  einen  ungünstigen  Verlauf. 
Auch  hier  ist  der  letale  Ausgang  vornehmhch  der  behinderten 
Nahrungsaufnahme  und  dem  durch  oft  heftige  Diarrhöen  bedingten 
Säfteverlust  zuzuschi'ciben.  Kräfteverfall  und  Inanition  sind  in 
diesem  Falle  die  Vorläufer  des  Todes,  oft  aber  tritt  derselbe  unter 
septicämischen  Symptomen  ein,  knapp  vor  dem  Tode  hat  man  auch 


Diagnose.  14  ( 

Nasenbluten  und  hyperpyretische  Temperatur  bis  zu  41"  und  höher 
beobachtet  (Demme-Zürn). 

In  einzelnen  Epidemien  war  das  Mortalitätsprocent  ein  be- 
deutendes. So  starben  nach  Hulin  in  einem  Dorfe  von  je  1000  Ein- 
wohnern 23.  In  einer  von  Siegel  beobachteten  Dorfepidemie  starben 
im  Verlaufe  von  2V2  Jahren  36  Personen  (15  Kinder,  21  Erwachsene), 
in  einer  zweiten  aber  während  derselben  Zeitdauer  14. 

Diagnose. 

Bei  der  Stellung  der  Diagnose  sind  in  erster  Reihe  die 
anamnestischen  Daten  zu  berücksichtigen.  Bei  epidemischem  Auf- 
treten der  Aphthenseuche  unter  den  Thieren  ist  jede  aphthöse 
Munderkrankung  an  Menschen,  besonders  wenn  ihr  Verkehr  mit  er- 
krankten Thieren  oder  der  Genuss  deren  roher  Produote  erwiesen 
werden  kann,  verdächtig;  wenn  dann  noch  an  der  Haut  charakte- 
ristische Bläschen  entstehen  und  die  früher  erwälmten  Störungen 
der  Verdauungsorgane  sich  hinzugesellen:  kann  die  Diagnose  als 
festgestellt  betrachtet  werden. 

Das  Auftreten  von  durchsichtigen  mit  einer  zarten  Epithelial- 
decke  versehenen  Bläschen  auf  der  Mitndschleimhaut,  weiter  das 
Fehlen  jeder  tiefer  gehenden  Zerstörung  erleichtert  die  Unter- 
scheidung dieser  Krankheit  von  anderen  Krankheiten  des  Mundes, 
in  erster  Reihe  von  der  Stomatitis  ulcerosa,  die  eben  durch  die 
starke  und  in  kurzer  Zeit  zum  Absterben  des  Gewebes  fülirende 
Entzündung,  durch  die  nach  der  Tiefe  sich  verbreitenden  Geschmire 
des  Zahnfleisches  charakterisiert  ist. 

Die  bei  Kindern  so  häufigen  Aphthen  bilden  senfkorn-  bis 
linsengrosse,  über  die  Oberfläche  wenig  hervorragende,  glattrandige, 
runde  oder  ovale  Flecken  von  weisser  oder  nach  Zerfliessen  ihrer 
Epitheldecke  Geschwürchen  gelblicher  Farbe,  gewöhnlich  fehlen  die 
heftigen  Prodromalerscheinungen. 

Schneidemühl  erwähnt,  dass  man  in  zweifelhaften  Fällen 
durch  Impfung  auf  kleine  Thiere  —  Ziegen  und  Schafe  —  die 
Diagnose  sicher  stellen  könnte. 

Symptome  der  Maul-  und  Klaueiiseuclie  bei  Thieren. 

Bei  den  Eiadern  zeigt  sich  die  Aphthenseuche  theüs  auf  der 
Mundschleimhaut  —  Maulseuche  —  theüs  auf  der  Haut  der  Klauen 
und  Klauenspalte  —  Klauenseuche.  Das  Incubationsstadium  beträgt 
durchschnittlich  2  —  5  Tage,  nach  welcher  Zeit  Fieber  und  bald 
darauf  Speicheln  und  Geifern  sich  bemerkbar  macht,  die  Fresslust  ver- 
schwindet, die  Milchsecretion  nimmt  ganz  bedeutend  ab,  am  dritten 
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bis  fünften  Tage  der  Krankheit  treten  an  der  gerötheten  Mund- 
schleimhaut, manchmal  auch  auf  der  Schleimhaut  der  Lippen  und 
Nase  kleinere  und  his  zum  Umfang  einer  Haselnuss  reichende  Blasen 
auf,  die  sich  später  vergrössern,  vielfach  confluieren  und  gewöhnlich 
schon  am  zweiten  Tage  nach  ihrer  Entstehung  bersten,  worauf  an 
deren  Stelle  schmerzhafte  Erosionen  zurückbleiben. 

Grleichzeitig  oder  schon  vorher  schwillt  die  Haut  an  der  Krone 
der  Klauen,  am  Klauenspalte  und  in  der  Nähe  der  BaUen  an;  es 
treten  hier  ebenfalls  Blasen  und  nach  deren  Einreissen  Erosionen 
auf.  Das  gleiche  geschieht  am  Euter  und  den  Zitzen,  die  Entzündung 
greift  manchmal  auf  dem  "Wege  der  Strichcanäle  auf  die  Milchdrüse 
über  und  es  entsteht  mitunter  eine  parenchymatöse  Mastitis.  In 
weiter  gediehenen  Fällen  tritt  Pharyngitis,  bei  jungen  Thieren 
Magen-  und  Darmentzündung,  auch  Entzündung  verschiedener  an- 
derer Organe  auf.  Der  Tod  kann  infolge  von  ausgebreiteten  Zer- 
störungen an  Weichtheilen  und  Knochen,  von  Pneumonie  oder 
Pyämie  eintreten  und  ist  in  verschiedenen  Epizootien  von  ver- 
schiedener Häufigkeit.  Intensive  Epizootien  zeigen  unter  den  jungen 
Thieren  ein  Sterblichkeitsverhältniss  bis  zu  50 — 60?^.  In  mil- 
deren Fällen  und  bei  ausgewachsenen  Thieren  verläuft  die  Krank- 
heit in  durchschnittlich  zwei  Wochen,  doch  dauert  es  auch  in  solchen 
Fällen  mehrere  Wochen,  bis  die  volle  Gesundheit  der  Thiere  zurück- 
kehrt, auch  entstehen  manchmal  noch  verschiedene  Nachkrankheiten 
von  chronischem  Verlaufe. 

Irgendwelche  charakteristische  pathologisch- anatomische  Ver- 
änderungen lassen  sich  bei  den  gefallenen  Thieren  nicht  nach- 
weisen, die  vorfindlichen  Veränderungen  beziehen  sich  fast  immer 
auf  die  Complicationen,  die  den  Tod  verursachten,  wie  Fremdkörper- 
pneumonie,  parenchymatöse  Nephritis,  Myocarditis  u.  s.  w. 

Prophylaxe  und  Therapie. 

Die  Thatsache,  dass  die  Maul-  und  Klauenseuche  immer  nur 
von  kranken  Thieren  sei  es  auf  directe  oder  indirecte  Weise  auf  den 
Menschen  übergreift,  ist  für  die  Richtung  und  Wege  der  Prophylaxe 
massgebend.  Nachdem  die  Infection  am  öftesten  durch  die  von 
kranken  Kühen  stammende  Milch  vermittelt  wird,  ist  solche  Milch 
besonders  in  ihrer  Verwendung  als  Kindernalirung  höchstens  nach 
ausgiebigem  Kochen  zu  gemessen,  obzwar  der  Umstand,  dass  sie 
auch  in  ihrer  chemischen  Beschaffenheit  Veränderungen  erfährt, 
es  als  zweckmässig  erscheinen  lässt,  sie  aus  dem  öffentlichen 
Consum  ganz  auszuschUessen.  Thatsächlich  verordnet  die  Veterinär- 
polizei  der   meisten   Staaten,    dass    die   Milch    von    an   Maul-    und 
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Ivlauenseuclie  erkrankten  Kühen  zu  vernichten  sei.  Forster  rathet, 
dass  bei  herrschender  infectiöser  Aphthenseuche  die  verdächtige 
Milch  nur  als  Sammelmilch,  und  nicht  von  einer  eiozigen  Kuh  ge- 
nommen werde;  wird  sie  dann  noch  hinlänglich  gekocht,  dann 
dürfte  die  Gefahr  der  Infection  ausgeschlossen  sein. 

Die  mit  den  erkrankten  Thieren  in  directer  Berührung  stehenden 
Individuen  können  sich  der  daraus  entstehenden  Gefahr  leicht  und 
wirksam  erwehren,  wenn  dieselben  ihre  unverletzten  Hände  bei 
jeder  Gelegenheit  nachträglich  mit  einer  desinficierenden  Flüssigkeit 
waschen,  etwaige  Hautverletzungen  aber  durch  Deckverbände 
schützen.  Ein  wichtiger  Theil  der  Prophylaxe  besteht  in  der  gründ- 
lichen Desinfection  der  Ställe,  in  denen  kranke  Thiere  gestanden 
sind.  Da  auch  die  Uebertragung  von  kranken  Menschen  auf  gesunde 
leicht  geschieht,  so  sind  die  von  der  infectiösen  Aphthenseuche  Er- 
griffenen womöglich  zu  isolieren. 

Die  Behandlung  der  Krankheit  erfordert  vor  allem  die  Eeia- 
haltung  der  erkrankten  Theile;  dazu  genügen  "Waschungen  mit 
milden,  desinficierenden  Flüssigkeiten,  je  nach  dem  Falle  in  Form 
von  Gargarismen,  Mundwässern  oder  Pinselungen.  Nach  Siegel 
imd  Boas  sind  hiezu  besonders  Kali  chloricum  und  Borax,  nach 
anderen  Kali  hypermangan. ,  Thymol  geeignet.  Erosionen  sind 
mit  ','2  —  2%iger  Lösung  von  Höllenstein  zu  bepinseln,  bei  grosser 
Schmerzhaftigkeit  mit  Cocainlösung  oder  noch  besser  mit  Arg.  nitri- 
cum  in  Substanz  zu  bestreichen. 

Ausserdem  ist  für  geeignete  Ernährung  der  Kranken  zu  sorgen, 
eventuell  das  auftretende  Erbrechen  oder  Diarrhöe  zu  beseitigen, 
Darmblutungen  werden  nach  den  hiefür  gebräuchlichen  Methoden 
behandelt.  Die  Hautexantheme  sind  durch  Bestreuung  trocknender 
Pulver,  Auflegen  von  Lassars  Paste,  tiefer  gehende  Panaritien 
nach  den  Hegeln  der  Chirm'gie  zu  behandeln.  Gegen  starke 
ödematöse  Schwellungen  des  Gesichtes  sind  kalte,  feuchte  Um- 
schläge auf  dasselbe  von  gutem  Erfolge  begleitet.  Complicationen 
werden  nach  ihren  eigenen  Indicationen  behandelt. 
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TAFEL    I    UND    II. 


Erklärung  der  Figuren. 


Fig.  1.  Hautcarbunkel  (3  Tage  alt),  a  Centraler  Schorf.  —  b  Vertrocknete 
kleinere,  —  c  mit  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte,  kreisförmig  geordnete 
grössere  Bläschen.  —  d  Röthlichblauer  ödematöser  Wulst. 

Fig.  2.  Schnitt  aus  demselben  Carbunkelknoten.  (Via  hom.  Immersion.) 
a  Schichtenartig  sich  ablösende  Epidei-mis.  —  h  Malpighische  Schichte.  —  c  Ge- 
schwellte Hautpapille,  das  Bindegewebe  derselben  in  schleimiger  Erweichung, 
an  der  Spitze  ödematös.  an  der  Basis  mit  rothen  Blutkörperchen  und  Leucocyten 
infiltriert.  Zwischen  den  Zellen  Anthraxbacillen. 

Fig.  3.  Schnitt  aus  einer  milzbrandigen  Niere.  Photographie  des  nach 
Gram  gefärbten  Präparates.     In  den  Glomerulis  reichliche  Milzbrandbacülen. 

Fig.  4.  Primärer  Darmcarbunkel.  A  Stark  geschwollene,  blutig  infiltrierte 
Sohleimhantfalte,  in  dem  Gewebe  derselben  Gruppen  von  blaugefärbten  Milz- 
brandbacülen. —  a  Serosa.  —  b  Längs-,  —  c  Querschichte  der  Muscularis.  — 
d  Submucosa.  —  e  Mucosa.  —  f  Erweiterte  Blutgefässe.  —  g  Pilzrasen  aus  ISIilz- 
brandbacülen  und  mit  ihnen  vermengten  anderen  Pilzen  (Gram'sche  Färbung).  — 
h  Nicht  färbbares  nekrotisches  Schleimhautgewebe  (Schorfbildung). 

Fig.  5.  Schnittpräparat  aus  der  Lunge  nach  Inhalationsmilzbrand  (Hadern- 
krankheit)  nach  H.  Eppinger.  a  Arterie.  —  alup  Adventitieller  Ljinphspalt, 
durch  bacüläre  und  exsudative  Infiltration  verbreitert.  ~  ak  Stück  eines  an- 
stossenden,  ganz  gleich  infiltrierten,  quer  getroffenen  adenoiden  Knötchens. 

Die  Zeichnungen  Fig.  2,  3,  4  stammen  von  Präparaten  des  Herrn  Professors 
Otto  Pertik. 
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TAFEL  111  UND  IV. 


Erklärung  der  Figuren. 


Fig.  1.  Eotzknoten  aus  BindegewebszeUen  und  Leucocyten  bestehend, 
zwischen  diesen  zahlreiche  Rotzbacillen  (Zeis  Immersion  ^lis). 

Fig.  2.  (Secnndärer)  Eotzknoten  der  Haut,  a  Epidermis.  —  &  Rete  Mal- 
pighii.  —  c  Corium.  — ■  d  Durchschnitt  eines  Haares.  —  e  Durchschnitt  von 
Schweissdrüsen.  —  f  Ausführungscanal  einer  Schweissdrüse.  —  g  Eotzknoten  in 
Zerfall  begTiffen. 

Fig.  3.  Eotzknötchen  aus  der  Nasenscheidewand  des  Pferdes  mit  ober- 
flächlicher Exfoliation,  a  Schleimhaut.  —  b  Submucosa.  —  c  Perichondium.  — 
d  H3'aliner  Knorpel.  —  e  Eotzknötchen  mit  bereits  neki-osiertem  blassen  Centrum 
und  oberflächlicher  Verschwärung.  —  f  Durchschnittene  Blutgefässe. 

Fig.  4.  Eotzknoten  aus  der  Lunge,  a  Eotzknoten,  dessen  neki-osierte  Theile. 
—  b  Homogen  imd  nicht  färbbar.  —  Bei  c  Infiltrations -Zone.  —  d  Normales 
Lungengewebe.  —  e  Durchschnittenes  Bronchus  mit  leichter  peribronchitischer 
Infiltration. 

Nach  Präparaten  des  Herrn  Professors  Otto  Pertik. 
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Erklärung  der  Figuren. 

Fig.  1.  Durchschnitt  durch  eine  vollentwickelte  Actinomycesdruse  (nach 
Boström).  Färbung  mit  Anilingentiana  +  Picrocarmin.  Homog.  Immers.  '/i2- 
a  Verästeltes  Wurzelgeflecht.  —  b  Keimlager  mit  strauchfönnigem  Strahlenbüschel. 

—  c  Kolbenmantel. 

Fig.  2.  a,  h,  c  Jüngste  Stadien  wachsender,  aus  Sporen  keimender  Actino- 
myceskörnchen.  Das  Waohsthum  direct  tmter  dem  Mikroskope,  welches  in  tote 
bei  37°  Celsius  im  Wärmeschrank  untergebracht  war,  unter  der  Controle  von 
weilend  Professor  De  Barry  dtirch  sechs  Tage  beobachtet.  Gezeichnet  von 
Wittmaack.  a  Ende  des  zweiten  Tages.  —  h,  c  Am  sechsten  und  siebenten  Tage. 

—  d  Gedunsene  Kolben  am  siebenten  Tage.  Hartnack  Nr.  9.  Wasserimmex-sion. 

Fig.  3.  a,  b  Kolben,  in  deren  Mitte  der  Centralfaden  und  Sporenbüdung 
sichtbar  ist.  —  c  Kolben  mit  fingerförmigen  Fortsätzen,  —  d  mit  Einkerbungen 
(Boström). 

Fig.  4.  Verzweigte  Actinomycesfäden  aus  verschieden  langen  Stäbchen 
gebildet  mit  Endauftreibungen.  Deckglaspräparat  aus  einem  kleinen  Körnchen, 
welches  sich  im  Condenswasser  einer  Blutserumcultur  vorfand.  Reichert 
Vi2  hom.  Imm.  Ocul.  4. 

Fig.  b.  Sporenbildung  in  Fäden  nach  unter  Professor  De  Barrys  Con- 
trole gemachter  dix-ecter  Beobachtung  der  Entwicklungscontinuität.  Hartnack 
Nr.  9.  Ocul.  3.  Gezeichnet  von  Dx-.  Jäger-Lxxroth. 

Fig.  6.  Actinomycesdrxxse  axxs  dem  Mesenterium  eines  Hundes,  der  mit  vom 
actinomykotischen  Menschen  stammenden  Pilzen  geimpft  xxnd  nach  224  Tagen 
getödtet  wxirde.  Gram-Fäx-bung  +  Picrocax-min.   Hartnack.  Wassex-immex-sion. 

Fig.  7.  Dixrchschnitt  durch  die  Drusen  eines  aus  mehreren  Elexnentar- 
köx-nchen  zusammengesetztexx  Actinomycesstockes.  An  der  Peripherie  der  Kolben- 
mantel rait  der  in  denselben  hineinragenden  Strahleubüschelschicht  xxnd  dem 
Keimlager.     Gentianaviolett  -|-  Picrocax-min.  Reichert  Vxa  hom.  Imm. 

Fig.  8.    Pilzfäden  in  einexn  weissen  Bkitkörperchen. 

Fig.  9.  Fibröser  Actinomycesknoten  aus  einer  Rindszimge.  Gentianablau- 
färbung.  Vex-grösserxmg  50.  Nach  Woodhead.  a  Actinomycespilze.  —  b  Epitheloide 
Zellen,  in  deren  Umgebxxng.  —  c  Fibröses  Bindegewebe  mit  eingelagerten  Rxxnd- 
zeUen.  —  d  Narbengewebe,  eine  Kapsel  bildend. 

(Figurexx  2,  4,  5,  6,  7  sind  xxaoh  Px-äpax-aten   des  Herrn  Professoi-s  Otto  Pertik 

gezeichnet  und  in  der  Sitzung  des  köixiglicheu  Vereines  der  Aerzte   iix  Budapest 

demonstriert  worden.) 
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Benenniiug  der  Kraiiklieit. 

Im  Laufe  der  Zeiten  wurde  die  uns  hier  beschäftigende  Krankheit 
verschiedenartig  benannt.  Am  gebräuchlichsten  ist  der  Name  „Lyssa" 
(XuTTa,  X'jaaa,  rabies,  furor,  Wuth,  rabidity,  rage  etc.),  der  seine  Ent- 
stehung jenem,  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  den  Thieren  höchst 
selten  fehlenden  Symptom,  nämlich  der  wüthenden  Tollheit  (Xuaaa)  ver- 
dankt. Die  schon  längst  erkannte  Eigenthümlichkeit  der  Krankheit,  dass 
sie  in  Hunden  entsteht  und  von  ihnen  auf  andere  Thiere  und  auch  auf 
Menschen  übertragen  wird,  führte  zur  Benennung  „Hunds wuth"  (xovo- 
X'jcsaa,  rabies  canina).  „Wasserscheu"  (öopofoßia,  liydrophobia,  horror 
aquae,  aquifuga  [Caci.  Aurelianus])  wurde  die  Krankheit  deshalb  benannt, 
da  das  hervorstechendste,  vornehmlich  beim  Mensehen  fast  nie  fehlende 
Symptom  in  einer  unüberwindlichen  Scheu  vor  Wasser  und  jeder  Flüssig- 
keit besteht. 

Als  synonyme  Benennungen,  die  entweder  von  einzelnen  charak- 
teristischen Symptomen  herstammen  oder  die  theoretische  Auffassung  des 
Wesens  der  Krankheit  ausdrücken  wollen,  können  noch  die  folgenden 
erwähnt  werden :  Hygrophobia,  Aerophobia,  Panophobia,  Pantophobia, 
Cynanthropia,  Brachypotea,  Angina  spasmodica  (Pothergill),  Toxicosc 
rabique  (Baumes),  Tetanos  rahien  (Girard).  Diese  Benenmmgen  wurden 
jedoch  nicht  allgemein  gebräuchlich  und  sollen  daher  hier  nur  ^jro  memoria 
Erwähnung  finden. 

Viele  wollen  den  Namen  „Eabies"  nur  zur  Benennung  der  Krank- 
heit bei  Thieren,  den  Ausdruck  „Hydrophobie"  jedoch  zur  Benennung 
derselben  beim  Menschen  verwendet  wissen.  Da  jedoch  die  Hydrophobie 
als  Symptom  nicht  bloss  der  Wuthkrankheit  eigen  ist,  anderntheils  aber 
die  Eabies  als  Symptom  sowohl  bei  der  Erkrankung  der  Thiere,  als  auch 
des  Menschen  zu  beobachten  ist,  ist  es  am  zweckmässigsten,  entweder 
die  Benennung  „Eabies"  oder  deren  griechischen  Ausdruck  „Lyssa"  zu 
gebrauchen  und  im  Falle  der  Nothwendigkeit  zur  Unterscheidung  von 
Lyssa  humana  und  Lyssa  animalis  zu  sprechen,  obwohl  diese  Unter- 
scheidung gänzlich  überflüssig  ist,  da  die  Identität  der  beiden  heute  schon 
nicht  mehr  bestritten  werden  kann. 
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Voiiäiifige  BegTiffsbestimmimg  der  Kraiiklieit. 

Die  Lyssa  ist  eine  Infectionski'ankheit,  deren  Virus  mit  dem  Speichel 
der  wutlikranken  Thiere  (zumeist  Hunde  und  Katzen)  in  den  menschlichen 
Körper  geräth,  und  zwar  in  der  grössten  Anzahl  der  Fälle  während  des 
Bisses  der  wuthkranken  Thiere,  manchmal  aber  auch  m  der  Weise,  dass 
eine  aufgeritzte  oder  wunde  Stelle  der  Haut  zufälligerweise  mit  dem  Speichel 
eines  wuthkranken  Thieres  in  Berührung  kommt. 

Nach  stattgefundener  Infection  pflegt  die  Krankheit  bei  einem  Theile 
der  inficirten  Individuen  nach  einer  längeren  oder  kürzeren  Incubations- 
dauer  am  20.  bis  60.  Tage  aufzutreten,  worauf  am  zweiten  bis  vierten 
Tage  der  letale  Ausgang  erfolgt.  Die  Fälle  sind  selten,  wo  die  In- 
cubationsdauer  weniger  als  20  oder  mehr  als  60  Tage  beträgt  oder  wo 
die  ausgebrochene  Krankheit  sich  über  den  vierten  bis  zum  achten  Tage 
verzieht. 

Die  Erscheinungen  der  ausgebrochenen  Krankheit  bestehen  aus 
Erregungs-  und  Erschöpfungszuständen  des  centralen  Nervensystems,  von 
denen  als  sehr  charakteristisch  die  folgenden  zu  erwähnen  sind:  im 
Stadium  der  Erregung  die  Erscheinungen  der  erhöhten  allgemeinen  Eeflex- 
erregbarkeit,  vornehmlich  im  Bereiche  der  Athmungs-  und  Schling- 
bewegungen (Aerophobie  und  Hydi'ophobie),  ferner  als  Zeichen  der  Er- 
regtheit der  Hirnrinde  die  Sinnestäuschungen  und  Delhien;  im  Stadium 
der  Erschöpfung  von  Seiten  des  Eückenmarkes  die  Paraplegien,  von  Seiten 
der  Hirnrinde  aber  die  Convulsionen.  In  seltenen  Fällen  beginnt  die 
Krankheit  sogleich  mit  den  Erscheinungen  der  Erschöpfung.  Die  morpho- 
logischen Veränderungen  zeigen  sich  an  verschiedenen  Stellen  des  cen- 
tralen Nervensystems  in  Form  entzündlicher  und  degenerativer  Proeesse 
und  können  mittelst  Mikroskop  leicht  nachgewiesen  werden.  Ganz  ent- 
schieden charakteristisch  ist  jene  eigenthümliche  Veränderung  des  cen- 
tralen Nervensystems,  dass  fast  jeder  Theil  desselben  infectiöse  Eigen- 
schaft annimmt,  so  dass  damit  bei  gesunden  Thieren  durch  subdurale 
oder  intraoculare  Impfung  die  Wuthkraakheit  sicher  erzeugt  werden  kann. 

Die  Zahl  der  menschlichen  Lyssafälle  kann  bedeutend  vermindert 
werden  durch  Einfühi'ung  solcher  sanitätspolizeilichen  Anordnungen,  welche 
die  Anzahl  der  Hunde,   als  der  hauptsächhchsten  Verbreiter  der  Lyssa- 
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Infection,  zum  Sinken  bringen  und  in  Folge  dessen  die  Eventualitäten 
der  Infection  durch  den  Hundebiss  vermindern. 

Bei  bereits  inficirten  Individuen  kann  der  Ausbruch  der  Wuthkrank- 
heit  theils  durch  locale  Vernichtung  des  hineingelangten  Yirus,  theils  aber 
durch  die  antirabischen  Schutzimpfungen,  die  das  centrale  Nervensystem 
dem  hineingelangenden  Yirus  gegeuüber  unempfänglich  machen,  verhütet 
werden. 

Eine  Heilung  der  ausgebrochenen  Krankheit  ist  zur  Zeit  noch  un- 
möglich. 


LiteratiirgescMclitliclie  Bemerkungen. 

Die  Lyssa  ist  gewiss  eine  der  ältesten  Krankheiten.  Sie  kam  wahr- 
sclieinlich  immer  vor,  seitdem  Hunde,  Katzen  u.  s.  w.  in  der  Umgebung 
des  Menschen  leben  oder  wilde  Thiere  (Wolf,  Fuchs  etc.)  in  seine  Nähe 
kommen  können.  Einestheils  die  verhältnissmässige  Seltenheit  der  Krank- 
heit, anderntheils  aber  auch  der  Umstand,  dass  von  dem  Bisse  des  wuth- 
kranken  Hundes  bis  zum  Ausbruche  der  menschlichen  Lyssa  eine  längere 
Zeit  (Wochen,  oft  auch  Monate)  verstreicht,  waren  wahrscheinlich  die  Ur- 
sache, dass  die  selbstständige  Existenz  der  Krankheit  von  den  älteren  Autoren 
lange  Zeit  hindurch  nicht  erkannt  wurde.  Hippokrates  kannte  die  Krank- 
heit wahrscheinlich  noch  nicht,  da  er  sie  in  seinen  Schriften  nicht  erwähnt. 
Als  selbstständige  Krankheit  finden  wir  sie  zum  erstenmale  bei  Aristo- 
teles,') der  beiläufig  50  Jahre  nach  Hippokrates  (t  322  Jahre  v.  Chr.) 
sich  dahin  äusserte,  dass  die  Krankheit  der  Hunde  mittelst  Bisses  nur 
auf  Thiere,  nicht  aber  auch  auf  Menschen  übertragen  wird.  Auch  andere 
Autoren  desselben  Zeitalters  erwähnen  die  Lyssa,  so  Xenophon,^)  Epi- 
marchus  und  Demokritos;  letzterer  hielt  die  Krankheit  für  eine  Ent- 
zündung der  Nerven.  Nach  Angaben  des  Philosophen  und  Arztes  Athenodor, 
die  Plutarchus  erwähnt,  zeigte  sich  die  Lepra  und  Lyssa  in  Italien  zum 
erstenmale  zur  Zeit  des  Asklepiades  (100  Jahre  v.  Chr.). 

Eine  gründliche  Beschreibung  der  Lyssa  Immana  finden  wir  zum 
erstenmale  bei  Celsus,^)  der  im  ersten  Jahrhundert  n.  Ohr.  lebte.  Er 
sagt,  dass  die  vom  wuthkranken  Hunde  erzeugte  Wunde  sogleich  energisch 
behandelt  werden  muss,  da  im  entgegengesetzten  Falle  Hydrophobie  ent- 
steht, von  der  keine  Rettung  möglich  ist.  Zur  Behandlung  der  Wunde 
empfiehlt  er  das  Ausbrennen  mit  glühendem  Eisen  oder  das  Aussaugen, 
gegen  die  ausgebrochene  Krankheit  aber  das  gewaltsame  Baden  in  Wasser. 
Gels  US  selbst  war  kein  Arzt,  er  musste  daher  seine  Kenntnisse  über  die 
Natur  und   Behandlung   dieser  Krankheit  den  Schriften   älterer  Autoren 


')  Aristoteles:  Historia  animaliutn,  Lib.  VIII,  Cap.  XXII;  Opera  omnia, 
Edit.  Basiliae,   1563,  Fol.  pag.  691. 

-)  Xenophon:  Anabasis,  Lib.  V,  Cap.  VII,  26. 

')  A.  Corn.  Celsus:  De  medieina  libri  oeto.  Edit.  Bipontina,  1786,  Lib.  V. 
Cap.  XXVir,  2,  pag.  313. 
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entnommen  haben,  die  aber  verloren  gingen.  Caelius  Aureliauus'j 
und  Galenus,-)  die  im  zweiten  Jahrhundert  n.  Chr.  lebten  und  über  die 
Wuthkrankheit  und  deren  Behandlung  sehr  lebhafte  und  treue  Beschrei- 
bungen hinterliessen,  erwähnen  als  älteste,  über  Lyssa  sehreibende  Aerzte  den 
Artemidor  und  Charidemus,  die  beiläufig  200  Jahre  v.  Chr.  lebten.  Zur 
Verhütung  der  Wuthkrankheit  empfiehlt  Galenus  die  Ausschneidung  der 
Wunde.  Caelius  Aurelianus  beschreibt  schon  erschöpfend  die  Entstehung, 
das  Wesen,  die  Zeit  des  Ausbruches  der  Krankheit,  ferner  die  Unter- 
scheidung von  der  Gehirnentzündung  und  Tobsucht,  endlich  auch  die 
Behandlung. 

Viele  Jahrhunderte  vergingen  nun,  ohne  dass  die  Kenntnisse,  diese 
Krankheit  betreffend,  wesentlich  gefördert  worden  wären.  Von  den  vielen 
Autoren,  die  über  Lyssa  sehrieben,  erwähnen  wir  hier  nur  diejenigen, 
die  mit  einer  neuen  Idee  erschienen.  In  dieser  Beziehung  soll  zunächst 
Aetius  genannt  werden,  der  zum  erstenmale  empfahl,  die  Wunde  nach 
dem  Ausbrennen  nicht  heilen  zu  lassen,  sondern  mindestens  zwei  Monate 
hindurch  eiternd  zu  erhalten.  Von  den  Arabern  können  Serapion  und 
Ehases  erwähnt  werden  (922  Jahre  n.  Chr.),  die  bei  der  Behandlung 
der  Wuthkrankheit  von  Neuem  die  Aetzmittel  empfahlen. 

Einen  grösseren  Aufschwung  nahm  die  Literatur  in  der  zweiten 
Hälfte  des  vorigen  und  in  unserem  Jahrhundert.  Mead^)  (1767)  und 
vornehmlich  van  Swieten*)  (1770)  erregten  mit  ihren  treffenden  und 
sehr  genauen  Beschreibungen  die  Aufmerksamkeit;  letzterer  erkannte  zum 
erstenmale  die  paralytische  Form  der  menschlichen  Lyssa.  Morgagni,^) 
der  die  früheren  Schriften  einer  Kritik  unterwarf,  berichtigte  manchen 
Irrthum,  obgleich  auch  er  die  Behauptung  Zwinger's,  dass  auch  ein 
nicht  wuthkranker  Hund  die  Lyssa  auf  den  Menschen  übertragen  könne, 
noch  für  möglich  hielt. 

Zu  Beginn  dieses  Jahrhunderts  (1802)  trat  Bosquillon")  mit  der 
originellen  Idee  auf,  dass  der  Glaube  an  die  Existenz  eines  Infections- 
stofifes  bei  der  Lyssa  nur  eine  Chimäre  sei  und  dass  die  Hydrophobie 
durch  die  Farcht  erzeugt  werde.  Diese  irrige  Behauptung  hielt  sich 
recht  lange. 

Grosses  Aufsehen  erregte  im  zweiten  Deeennium  unseres  Jahi'- 
hunderts  die  Behauptung  Marochetti's, ')  dass  unter  der  Zunge  der  von 


')  Cael.  Aurelianus:  Lib.  II  et  III. 

-)  Galenus:  De  loeis  affectis,  Lib.  VI,  Cap.  V. 

^j  Mead:   Tentamen  de  oane  rabioso.  Opera  omnia,  Tom.  I,  pag.  78.  Paris  1767. 

*)  van  Swieten:  Commentaria,  1771. 

^)  Morgagni:  De  sedibus  et  causis  morb.,  1760. 

')  Bosquillon:  Mem.  sur  les  causes  de  Fhydrophobie.  Paris  1802. 

')  Marochetti:   Obs.  sur  I'hydrophobie,  1821.  Saint-Petersbourg. 
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wuthkranken  Thieren  Gebissenen  kleine  Bläsehen  entstellen  und  dass  durch 
die  Eröffnung  dieser  Bläschen  der  Wuthausbruch  verhütet  werden  kann. 

Durch  die  experimentellen,  klinischen  und  geschichtliehen  Arbeiten 
von  Chabert,  Meynell  und  Youatt,  Magendie,  Brechet,  Hertwig, 
Krügelstein,  M.  Lenhossek,  Bouley,  Virchow  u.  A.  erhielt  die 
Literatur  der  Lyssa  eine  ernstere  und  reellere  Basis ;  dieselben  erweiterten 
unsere  Kenntnisse  über  die  Krankheit  und  sollen  in  den  folgenden  bei 
der  Besprechung  einzelner  Fragen  noch  erwähnt  werden. 

Das  schwungvollste  Zeitalter  in  der  Literaturgeschichte  der  Lyssa  ist 
aber  jedenfalls  jenes,  das  in  den  Achtzigerjahren  von  Pasteur  begründet 
wurde  mit  der  experimentell  und  praktisch  bewiesenen  Entdeckung,  dass 
der  Ausbruch  der  Wuthkrankheit  bei  von  wuthkranken  Thieren  Gebissenen 
durch  geeignete  Schutzimpfungen  verhütet  werden  kann.  Diese  Entdeckung 
erweckte  sozusagen  auf  der  ganzen  Welt  die  höchste  Aufmerksamkeit  der 
Forscher  und  spornte  dieselben  zur  Erforschung  mancher  noch  unent- 
schiedener Fragen  in  Betreff  der  Wuthkrankheit  an.  Diesem  grossen 
Interesse  verdanken  wir  es,  dass  die  Pathologie  der  Lyssa  im  letzten  De- 
cennium  unseres  Jahrhunderts  grössere  Portschritte  machte,  als  in  den 
vorherigen  Zeitaltern  insgesammt. 

Diese  moderne  Literatur  befindet  sich  am  Ende  dieses  Capitels  mög- 
lichst vollständig  zusammengestellt.  Bei  der  Bearbeitung  dieser  Schrift 
vnirden  die  wichtigeren  Daten  aus  der  Literatur  stets  berücksichtigt,  und 
zwar  in  Verbindung  mit  jenen  experimentell  pathologisch-therapeutischen, 
klinischen  und  statistischen  Erfahrungen,  die  ich  seit  Ende  1885  zur  Er- 
forschung der  Wuthkrankheit  sammelte,  und  zwar  von  1885  bis  1888  unter 
Mtwirkung  der  Lyssa-Commission  des  Budapester  königlichen  Aerzte- 
vereins,  vom  Jahre  1890  an  aber  als  Leiter  des  mit  dem  Institute  für 
allgemeine  Pathologie  und  Therapie  im  Zusammenhange  stehenden  Buda- 
pester Pasteur-Institutes. 


Aetiologie  und  Patliogenese  der  Wutlikranklieit. 

I.  Zeitliche  und  räumliche  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  unter 
Menschen  und  Thieren.   Statistik  der  Wuthkrankheit, 

Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dass  dort  und  zu  der  Zeit,  wo  und  in 
welcher  menschliehe  Lyssafälle  vereinzelt  oder  massenhaft  vorkommen,  die 
Krankheit  auch  bei  Thieren  beobachtet  wird.  Auch  umgekehrt  lehrt  die 
Erfahrung,  dass,  wo  Thiere  massenhafter  wuthkrank  werden,  die  Mensehen 
ebenfalls  von  der  Wuthkrankheit  ergriffen  werden.  Durch  die  Erfahrung 
bewiesene  Wahrheit  ist  auch  die,  dass  übei'all,  wo  Mensehen  und  Thiere 
wohnen,  die  Wuth  vorkommt,  manchmal  seltener,  andersmal  aber  häufiger. 

In  früheren  Zeiten  wollten  manche  —  vereinzelt  gibt  es  auch  heute 
noch  solche  —  die  Identität  der  menschliehen  und  thierischen  Lyssa  be- 
zweifeln ;  diese  Zweifel  müssen  aber  heute  den  experimentellen  Beweisen 
gegenüber  gänzlich  verstummen.  Mit  dem  Gehirne  des  an  Lyssa  ver- 
storbenen Menschen  kann  beim  Hunde  —  wie  wir  es  weiterhin  sehen 
werden  —  derselbe  Symptomeneomplex  erzeugt  werden,  wie  mit  dem 
Gehirne  eines  an  natürlicher  Lyssa  verendeten  Hundes.  Auch  jene  vor- 
nehmlieh auf  Grund  von  Eeisebeschreibungen  und  Märchensagen  ent- 
standene Auffassung  kann  heute  nicht  mehr  aufrechterhalten  werden, 
dass  es  einzelne  wuthimmune  Orte  gibt,  insbesondere  in  der  heissen 
und  kalten  Zone  oder  auch  in  verschiedenen  Gegenden  ein  und  desselben 
Landes,  wo  die  Wuthkrankheit  durchaus  unbekannt  ist.  Gründlichere,  von 
Fachmännern  unternommene  Beobachtungen  bewiesen  es  nämlich,  dass 
Lyssafälle  auch  an  diesen  Orten  vorkommen.  Kamtschatka,  Grönland, 
Schweden,  Dänemark,  die  Länder  am  Mittelmeer,  die  Türkei,  Griechen- 
land, Afrika,  Südasien  und  Amerika,  die  früher  als  wuthimmun  iigurirten, 
können  heute  auf  Grund  positiver  Beobachtungen  nicht  mehr  als  solche 
betrachtet  werden.  Neuerdings  behaupten  Bruce  und  Loir,^)  dass  die 
Lyssa  in  Australien  unbekannt  sei  und  glauben  diesen  Umstand  davon 
ableiten  zu  können,  dass  jeder  auf  die  Insel  importirte  Hund  vorerst  einer 
sechsmonatlichen  Quarantaine  unterworfen  wird. 


^)  Bruce   et  Loir:    Les  maladics   du  biitail  en  Austraüe.   Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  189L 
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In  Europa  kommen  Lyssafälle  sozusagen  überall  vor ;  am  häufigsten 
in  Frankreich,  Holland,  Norditalien  und  England  (Fleming).  Die  in 
vielen  Städten  Eusslands  errichteten  Pasteur-Institute  beweisen,  dass  auch 
dort  die  lü-ankheit  recht  häufig  ist.  Auch  in  Deutschland  war  die  Lyssa 
in  früheren  Zeiten  ziemlich  verbreitet;  in  Folge  der  energisch  durch- 
geführten sanitätspolizeilichen  Massnahmen  ist  sie  aber  heute  schon  sehr 
selten.  Die  Türkei  und  die  Länder  der  Balkan-Halbinsel  sind  ebenfalls 
nicht  verschont.  Oesterreich  weist  ebenfalls  eine  ziemHche  Anzahl  von 
Fällen  auf,  und  auch  in  Ungarn  ist  die  Wuthkrankheit  ziemlich  stark 
vertreten. 

Aus  der  folgenden  Zusammenstellung,  die  wir  nach  Fleming^)  und 
Gordon-)  mittheilen,  kann  man  einigermassen  einen  Begriff  erhalten  von 
der  zeitlichen  und  räumlichen  Verbreitung  der  Lyssa  in  der  Vergangenheit 
bis  zu  unseren  Tagen. 
1271.    Starke  Lj'ssa-Epidemie  in  Frankreich  unter  Wölfen,  die  die  Herden  und  Menschen 

angriffen. 
1500.   Lyssa-Epidemie  unter  Hunden  in  Spanien. 
1586.    Lyssa-Epidemien  unter   Hunden   in   Flandrien,   Ungarn,   Oesterreich  und  in  der 

Türkei. 
1590.    Wuthfälle  unter  Wölfen  in  ganz  Frankreich. 
1604.    Lyssafälle  unter  Hunden  in  der  Umgebung  von  Paris. 
1691.    Unerträgliche  Hitze,   Mangel  an  Eegen,   in  Folge  dessen   die  Saaten  zu  Grunde 

gingen,  Thiere  massenhaft  starben  und  Hunde  wuthkrank  wurden. 
1708.    Lyssa-Epidemie  unter  Hunden  in  Italien. 
1719—1724.  An  mehreren  Stellen  Deutsehlands  und  Frankreichs  Lyssa-Epidemien,  die 

die  angegebene  ganze  Zeit  hindurch  dauerten. 
1721—1728.  Lyssa-Epidemie  in  Ungarn. 
1725 — 1726.  Lyssa-Epidemien  an  verschiedenen  Orten  Europas,  vornohmlieh  in  Sachsen, 

unter  Hunden,  Wölfen  und  Wild. 
1734 — 1735.  Lyssa-Epidemie  in  England. 
1741.    Lyssa-Eijidemie  auf  Barbados. 
1759—1760.  Lyssa-Epidemie  in  London    den    ganzen  Winter    hindurch    und   zeitig   im 

Frühjahr. 
1765.    Lyssa  in  London  und  ganz  England. 
1770—1771.  Lyssa  in  Amerika. 
1776.    Lyssa  in  den  Antillen. 
1779.    Lyssa-Epidemie  in  Philadelphia. 
1783.    Lyssa-Epidemie  an  den  westindischen  Inseln. 
1785—1789.  In  mehreren  Theilen  Europas  vermehren  sieh  die  wuthkranken  Wölfe,  die 

die  Menschen  noch  stärker  bedrohen  als  die  wüthenden  Hunde.  Im  letztgenannten 

Jahre  viele  Lyssafälle  vornehmlich  in  Deutschland  und  Amerika. 
1803.    In  einigen  Bezirken  des  Jura-Gebietes  starke  Lyssa-Epidemie  unter  Füchsen;  die 

Krankheit  verbreitete  sieh  in  ganz  Europa  unter  Wölfen,  Hunden,  sogar  auch  unter 

dem  Hornvieh  und  den  Sehweinen.   Im  selbigen  Jahre  herrsehte  unter  Menschen 

und  Thieren  in  Persien  und  Amerika  eine  lyssaartige  Erkrankung. 

^)  Fleming:  Animal  Plagues  etc.  London  1871. 
')  Gordon:  Rabies  and  hydrophobia.  London  1887. 
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1804.    Lyssa-Epidemie  in  ganz  Deutsehland. 

1806.  Lyssa-Epidemie  in  der  Umgebung  von  London  und  an  einigen  anderen  Orten 
Englands. 

1807.  Lyssa-Epidemie  in  Irland. 

1808 — 1809.  Starke  Verbreitung  der  Lyssa  unter  Füchsen  in  Württemberg  und  im  Gross- 
herzogthuni  Baden. 

1809 — 1812.  Lyssafälle  unter  Füchsen  in  der  Umgebung  von  Zürich. 

1810.  Lyssa-Epidemie  in  ganz  Kussland.  Ln  Staate  Ohio  Epidemie  unter  Wölfen, 
Füchsen,  Hausthieren  und  Menschen. 

1813.    Erscheinen  der  Lyssa  auf  Mauritius. 

1815.    Dänemark,  Norwegen,  Oesterreich. 

1820.  Die  Lyssafälle  vermehrten  sich;  die  Krankheit  liess  aber  dann  drei  bis  vier  Jahre 
hindurch  nach. 

1819 — 1829.  Lyssafälle  in  Italien,  vornehmlich  unter  Hunden  und  Wölfen.  In  der 
Schweiz  und  in  Deutschland  herrschte  die  Wuthkrankheit  in  den  Jahren  von  1819 
bis  1826  unter  den  Wölfen  und  ging  dann  auf  Hunde,  Katzen,  Pferde,  Sehweine, 
Schafe,  Hirsehe  und  das  Hornvieh  über.  Es  herrschte  die  Krankheit  im  Jahre  1822 
in  Holland,  im  Jahre  1823  in  Norwegen,  Eussland  und  England.  Im  Jahre  1824 
erlagen  in  Schweden,  Norwegen  und  Russland  viele  Füchse,  Wölfe  und  Katzen, 
in  England  und  Irland  aber  Hunde  der  Krankheit ;  sehr  stark  verbreitet  war  sie 
in  Indien  und  im  Jahre  1827  in  Württemberg. 

1830.  Massenhafte  Fälle  in  England,  hauptsächlich  unter  Jagdhunden;  der  Chirurg 
des  „St.  Georges  Hospital"  behandelte  in  einer  kurzen  Zeit  nicht  weniger  als 
4000  Hundebisswunden.  Zur  selben  Zeit  war  auch  in  Wien  eine  Lyssa-Epidemie, 
ferner  auf  den  Barbados-Inseln. 

1834.  Epidemie  in  Sachsen. 

1835.  Epidemie  in  Chili. 

1836.  Epidemie  in  Paris. 

1837.  Epidemie  in  Deutschland  und  Oesterreich,  woselbst  sie  bis  zum  Jahre  1841  dauerte, 
vornehmlich  in  der  Umgebung  von  Wien. 

1839 — 1842.    Starke  Verbreitung  in  Württemberg  unter  Füchsen  und  Hunden. 
1840' — 1842.  Epidemien  in  der  Umgebung  von  Lyon  und  in  ganz  Frankreich. 
1841.    Epidemien  in  Wien  und  Deutschland. 
1851.    Epidemie   auf  Mauritius.   In  Hamburg  wurden  267  wüthende  Hunde  erschlagen; 

Mensehen  fielen  nicht  zum  Opfer. 
1856.    Massenhafte  Fälle  in  verschiedenen  Theilen  Englands. 

1865     und  nachfolgende  Jahre.  Starke  Verbreitung  in  verschiedenen  Theilen  Englands. 
1870 — 1872.  Viele  Fälle  unter  Hunden  im  südlichen  Theile  Grönlands. 

1873.  Epidemien  in  New-Tork  und  anderen  Theilen  der  Vereinigten  Staaten. 

1874.  Die  Epidemie  vom  Jahre  1868  in  England  erscheint  abermals  stärker;  Epidemien 
in  verschiedenen  Theilen  Amerikas. 

1875.  132  Sterbefälle  an  Lyssa  in  Oesterreich. 

1882.  77  Sterbefälle  an  Lyssa  in  Oesterreich. 

1883.  Massenhaftere  Todesfälle  an  Lyssa  in  Genf. 

1884.  Massenhaftere  Todesfälle  an  Lyssa  in  London  und  Wien.  An  letzterem  Orte 
wurde  der  Maulkorbzwang  aufgehoben,  worauf  die  Anzahl  der  Lyssa-Todesfälle 
auf  141  stieg.  Nach  neuerlicher  Einführung  des  Zwanges  im  Jahre  1885  sank 
diese  Zahl  auf  34. 

Die  Unvollkommenheit  der  statistischen  Daten  erlaubt  es  nicht,  die 
Verbreitung   der   Lyssa   in   den   verschiedenen  Liindern   numerisch   beur- 
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theilen  zu  können.  Aus  vielen  Ländern  fehlen  Daten  noch  gänzlich, 
und  auch  die  Grundsätze,  die  bei  der  Bearbeitung  der  statistischen  Aus- 
weisungen befolgt  werden,  sind  in  den  einzelnen  Ländern  recht  verschieden. 
Ein  Vergleich  ist  deshalb  sehr  schwer.  Selbst  in  ein  und  demselben 
Lande  kommen  viele  Fälle  nicht  zur  Kenntniss  der  Behörden,  in  anderen 
Ländern  wird  aber  die  Evidenzhaltung  der  Lyssafäile  im  Allgemeinen 
recht  lau  gehandhabt.  Das  Bild,  das  wir  in  dieser  Beziehung  zusammen- 
stellen können,  kann  daher  nur  sehr  unvollkommen  sein.  Dem  ungeachtet 
mögen  zur  beiläufigen  Orientirung  folgende  Daten  hier  doch  Platz  finden. 

Die  Statistik  Boudin's^)  weist  folgende  Durchschnittszahlen  der 
Sterbefälle  an  Lyssa  pro  Jahr  auf:  Preussen  (1854—1858)  19-5,  Bayern 
(1851—1856)  3-5,  Belgien  (1856—1860)  2-6,  England  (ohne  Schottland 
und  Irland)  10,  Schottland  (1855— 1856)  1,  Schweden  (1776—1855)  5-8. 

In  Frankreich  konnte  die  Sanitäts-Commission  aus  den  Jahi-en 
1850—1872  nur  685  Lyssa-Todesfälle  zusammenstellen,  d.  h.  jährlich  im 
Durchschnitte  nur  30  Fälle;  diese  Zahl  liegt  aber  ohne  Zweifel  zu 
niedrig. 

Nach  officiellen  statistischen  Daten  kamen  in  England  und  "Wales 
in  den  Jahren  1848—1885  (38  Jahre)  insgesammt  939  Todesfälle  vor, 
also  jährlich  25  Fälle.  Im  Jahre  1874  stieg  diese  Zahl  auf  61,  im  Jahre 
1877  auf  79.2) 

Bei  Weitem  genauer  sind  jene  statistischen  Daten  der  einzelnen 
europäischen  Staaten,  die  seit  der  zweiten  Hälfte  der  Achtzigerjahre,  also 
seit  Verbreitung  der  antirabischen  Schutzimpfungen,  zur  Verfügung  stehen. 

Die  Zusammenstellung  Fleming's  (Transactions  of  the  IX.  inter- 
national medical  congress  of  London,  1890)  weist  für  England  folgende 
Zahlen  auf: 


Jahr 

18S7 

1888 

188D 

1890 

Wuthkranke  Hunde 

Wuthkrankes  Hornvieh  .  . . 

Wuthkranke  Schafe 

Wuthkranke  Sehweine  .... 

Wuthkranke  Pferde 

Wuthkranke  Damthiere  . . . 

217 
4 
5 
3 

4 
2.57 

ItiO 
2 

7 

5 
2 

312 

9 

11 

4 

4 

129 
2 

1 

2 

Summe. . . 

490 

176 

340 

134 

Hiezu   können  wir  noch  folgende  amtliche  Daten  fügen:   Im  Jahre 
1892   kamen  in   England  35  Wuthfälle   bei  Hunden   und  2   Fälle  beim 


^)  Boudin:  Doeument  pour  servir  ä  l'histoire  de  la  rage  ehez  l'homme  et  ohez 
les  animaux,  1862. 

-)  Gor  den:  Rabies  and  hydrophobia,  1887. 
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Hornvieh  vor;  in  Schottland  wurden  3  Wuthfälle  bei  Hunden  angezeigt. 
Im  Jahre  1893  war  die  Anzahl  der  Wuthfälle  in  England  47,  in  Schott- 
land 45,  insgesammt  also  92,  sammtlich  bei  Hunden.  Im  Jahre  1894 
kamen  in  England  218,  in  Schottland  28  Hundswuthfälle  vor;  ausserdem 
wurden  noch  10  Fälle  bei  anderen  Thieren  beobachtet.  Im  Jahre  1895 
ist  die  Zahl  der  Wuthfälle  auf  719  gestiegen. 

üeber  die  Verbreitung  der  Lyssa  in  Frankreich  können  aus  der 
Anzahl  jener  Eingeborenen  Schlüsse  gezogen  werden,  die  behufs  Vornahme 
der  antirabischen  Schutzimpfungen  im  Pariser  Pasteur-Institute  jährlich 
erscheinen.')  Die  Zahl  derselben  war  in  den  Jahren  1886 — 1895  folgende: 

1886 1923  1891 1331 

1887 1425  1892 1584 

1888 1505  1893 1470 

1889 1497  1894 1161 

1890 1232  1895 1263 

Die  verschiedene  Zahl  der  aus  den  einzelnen  Departements  erschienenen 
Individuen  kann  auch  dazu  dienen,  um  in  die  räumliche  Vertheilung  der 
Lyssafälle  in  Frankreich  emen  Einblick  zu  gewinnen.  Manche  Departe- 
ments lieferten  dem  Institute  vom  Anfang  an  immer  nur  wenig,  andere 
hingegen  (Ehone,  la  Loire,  les  Basses-Pyrenees)  beständig  viel  Individuen. 
Folgende  amtliche  Daten  gewähren  einen  IJeberblick  über  die  Zahl 
der  wuthkranken  Thiere  in  den  Jahren  1889 — 1894. 


Betroffene  Regionen 

Zah 

der   Fäll 

e   bei   Hn 

nden 

1889 

1S90 

1891 

1892 

1893 

1894 

J^ordwesten 

Norden 

74 

476 
87 
46 
27 

287 
98 

134 
62 

41 

324 
75 
55 
35 

294 

169 
71 

157 

13 

540 

84 

36 

33 

306 

170 

104 

121 

18 
882 

66 
15 
40 
226 
136 
125 
158 

49 

512 
33 

14 
23 
161 
108 
98 
79 

37 
513 

8 
11 

5 

99 

95 

77 

111 

Centrum 

Südwesten 

Zusammen.  . . 
Ausserdem : 

1291 

33 
61 

1221 

62 
51 

1407 

54 
46 

1666 

47 
139 

1077 

44 
55 

956 

40 
38 

Andere  Tliiere 

Die  am  stärksten  inficirten  Gegenden  Frankreichs  waren  daher  die 
nördlichen,  östlichen,  südlichen,  südwestlichen  und  südöstlichen  Departe- 
ments. 


0  Siehe  Annal  de  l'Institut  Pasteur,  1887-1895. 
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Die  Zahl  und  Verbreitung  der  ToUwuthfälle  im  Deutschen  Eeiche 
vom  Jahre  1889—1894  veranschaulicht  die  folgende  Tabelle:') 

Zahl  und  Verbreitung  der  WuthJälle  im  Deutschen  Reiche  vom  Jahre  1889  bis 
zum  Jahre  1894. 


Zahl  der  von  Tollwuth  In  einzelnen  Jahren  betroffenen 

Gemeinden  (Gutsbezirke) 

Thiere 

^^!'            im  Laufe 

Am 
Schluss 

Im  Xiaufe  des  einzelnen 

Die 

Im  Jahre 

Jahres  sind  erltrankt  und 
gefallen  oder  getödtet 

ansteckungsver- 
dächtigen  Hunde 

ili 

II 

des  einzelnen  Jahres 

>  3 

*^  "o  .=3 

3 

TZ 

'K 

1= 
S 

1 

1  ^ 
1  II 

§  <! 

Gemeinden  (Gutsbezirke) 

1889 

69 

609 

620 

58 

410») 

5 

65 

3 

6 

1556=) 

230 

275') 

1890 

58 

815 

822 

51 

590^) 

4 

98 

2 

9 

2164=') 

144«) 

309") 

1891 

51 

590 

604 

37 

445«) 

11=) 

70 

8") 

4 

1253") 

30 

276 

1892 

37 

570 

580 

27 

3871=) 

8 

69 

7 

27 

1305") 

60 

404 

1893 

27 

541 

508 

60 

410") 

3 

39 

7 

4 

1383'-) 

68") 

213 

1894 

60 

552 

574 

38 

471") 

73 

1201") 

77 

162"; 

^)  Ausserdem  4  Katzen.  —  =)  Ausserdem  IS  Katzen.  —   »)  Ausserdem  63  wuthverdächtige 

Hunde  auf  Veranlassung  des  Besitzers.  —  *)  Ausserdem  11  Katzen.  —  =)  Ausserdem  37  Katzen, 

f')  Ausserdem  5  Katzen.  —  ')  Ausserdem  29  Hunde  auf  Veranlassung  des  Besitzers.  —  ^)  Ausser- 

dem 3  Katzen.  —  ')  Ausserdem  1  Esel.  —  >")  Ausserdem  1  Ziese.  —  '■'■)  Ausserdem  12  Katzen.  — 

")  Ausserdem  &  Katzen.  —  >3)  Ausserdem  14  Katzen  und  1  Ente.  —  i«)  Ausserdem  3  Katzen.  — 

^^)  Ausserdem  31  Katzen  und  5  Hühner.   —  *■'')  Ausserdem  ]  Katze.    —  ^'')  Ausserdem  3  Katzen. 

—  *8j  Ausserdem  18  Katzen.  —  ^^)  Ausserdem  1  Katze. 

Von  wuthkranken  Hunden  gebissene  Menschen  starben  an  Lyssa  im 
Jahre  1887  vier,  im  Jahre  1888  zwei,  im  Jahre  1889  drei,  im  Jahre 
1891  drei,  im  Jahre  1892  drei  und  im  Jahre  1893  einer. 

Die  meisten  Tollwuthfälle  kamen  schon  seit  Jahren  beständig  in 
an  den  Grenzen  des  Deutschen  Eeiches  liegenden  Gemeinden  vor,  haupt- 
sächlich aber  in  jenen  Gemeinden  Preussens,  die  an  der  polnisch-russischen 
Grenze  liegen.  Gleichfalls  beständig  inficirt  waren  jene  Gemeinden  Preussisch- 
Schlesiens   und   Bayerns,   die    in    der  Nähe   der   österreichischen  Grenze 


')  Zusammengestellt  aus  dem  „Jahresberieht  über  die  Verbreitung  von  Thier- 
."^euchen  im  Deutsehen  Reiche".  Bearbeitet  im  Kaiserliehen  Gesundheitsamte  in  Berlin. 
1S89— 1895. 


Zeitliche  und  räumliche  Verbreitung  der  Wuthkrankheit.  ]  3 

liegen,  sowie  die  an  Böhmen  grenzenden  Gemeinden  Sachsens.  In  früheren 
Jahren  kamen  auch  an  der  französischen  Grenze  Wuthfälle  in  grösserer 
Anzahl  vor,  wohingegen  in  den  mittleren  Theilen  des  Eeiches  keine  Fälle 
verzeichnet  wm-den,  so  dass  die  Annahme  ganz  berechtigt  erscheint,  dass 
die  Wuthkrankheit  nach  Deutschland  hauptsächlich  aus  den  benachbarten, 
stärker  inficirten  Ländern  eingeschleppt  wird. 

Ueber  die  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  in  Oesterreich  gibt  die 
Tabelle  Seite  16  Aufschluss.  Dieselbe  veranschaulicht  von  Woche  zu  Woche 
die  Anzahl  der  inficirten  Gemeinden;  die  Art  der  wuthkranken  Thiere 
und  die  Anzahl  derselben  ist  jedoch  aus  derselben  nicht  ersichtlich. 

Betreffend  die  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  in  den  einzelnen 
Ländern  und  Provinzen  Oesterreichs  beweisen  die  statistischen  Daten, 
dass  die  Krankheit  vorwiegend  in  Böhmen  und  Galizien  herrscht.  Böhmen 
kann  als  beständig  inficirt  betrachtet  werden. 

Nach  Angaben  Lenhossek's^)  kamen  in  Ungarn  in  den  Jahren 
1809 — 1818  441  Infectionsfälle  durch  wuthkranke  Hunde  vor,  wovon  252 
tödtlich  endeten,  also  jährlich  25  Todesfälle.  Nach  neueren  Daten  starben 
in  den  Siebzigerjahren  im  Durchschnitte  jährlich  80  Menschen  an  Lyssa. 
Die  Lyssa-Commission  des  Budapester  königlichen  Aerztevereins  ^)  fand 
aus  den  Jahren  1881—1885  810  Infectionsfälle  durch  Hunde  verzeichnet; 
in  derselben  Zeit  starben  48  Menschen  an  Lyssa,  also  jährlich  9'6%.  Im 
Jahre  1886  wurden  232  Infectionsfälle  bei  Menschen  angezeigt,  wovon 
22  tödtlich  endeten.  Im  Jahre  1887  verminderte  sich  die  Zahl  der  In- 
fectionsfälle auf  189,  diejenige  der  Sterbefälle  auf  9,  im  Jahre  1888  aber 
auf  177,  respective  15.  Nach  amtlichen  Meldungen  verendeten  im  Jahre 
1888  444,  im  Jahre  1889  aber  564  Thiere  an  Wuth. 

Seit  Eröffnung  des  Budapester  Pasteur-Institutes  im  Jahre  1890 
stehen  bedeutend  verlässlichere  Daten  zur  Verfugung,  da  von  dieser  Zeit 
an  die  Anzeigen  von  Seiten  des  Ministeriums  des  Innern,  respective  des- 
jenigen für  Ackerbau  viel  pünkthcher  einverlangt  und  mit  den  statisti- 
schen Daten  des  genannten  Institutes  verglichen  werden. 

Die  folgende  statistische  Zusammenstellung  des  Ministeriums  für 
Ackerbau  veranschaulicht  die  Anzahl  der  verseuchten  Orte,  ohne  Eück- 
sicht  auf  die  Zahl  der  wuthkranken  Thiere.  Die  einzelnen  Orte  werden 
so  lange  als  verseucht  betrachtet,  als  wuthverdächtige  Thiere  in  denselben 
gefunden  werden  oder  solche  Thiere  daselbst  unter  Beobachtung  stehen.  Die 
von  keiner  Statistik  fremder  Länder  erreichte  grosse  Anzahl  der  verseuchten 
Orte  findet  ihre  Erklärung  darin,  dass  unsere  Gesetze  die  Beobachtungs- 
zeit  für  Rinder  auf  vier  Monate  bemessen. 


')  Lenhossi^lv  Mich.  Dr.:  Die  Wuthkrankheit  etc.  Pest  und  Leipzig  1837. 
')  Siehe:  .Jahrbücher  des  König],  ungarischen  Aerztevereins,  1887. 
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Zahl  der  verseuchten  Orte  in  Ungarn 


Jahr 

Stand    der    Seuche 

1.  1  2.  1  S.  1  4.  i  5.  j  6.  1   7.  1  8.  j  9.  J  lO.j  11. i  12.    13. i  U.\  15. j  16.j  17.    18.|  19. |  20.j  21. j  22. 

23.1  24.J  25. 

1890 

I. 

n. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

?!      7       S       8 

u|    11!      8       G 

11       9     15     15     10 

12i      -i    27l      8 

löj    13I    llj    16    13 

9   lel  22 

1891 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

c|      gj    u!    11 

11     el  11   iH 

34I      8i    13;    15 

4!      SJ    15I    Io|    12 

9     lli      sl    16 

5    )2l    gj  11 

1892 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

gj  ij|  i7|  IS 

2l|    19,    31 1    28 

31     37|    S6|    42     45 

Clj    67     65     73 

74     83     88'    96 

102!  112;  Uli    99 

1893 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

72I    6S|    7l|    67 

69 

Ssl     7     16 

3 

1]    el  lö!  41 

52!    51;    63|    74 

82'    73    44;    59 

68 

68     71     78 

189i 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

10u|l03ll03|l09|117 

12s'  134'  126^  ISO 

13g1i44,14U:  US 

151|160' 163  162 

174  181 1 I81I  192  191 

200   198J203 

1893 

I. 

II. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

179  168  115;  lOS 

121  129il38lM0 

156|l72!l4s!l47;150 

152'  157  101: 166 

1,52  168  1681  157 

166  169  174! 171 

')  Die  Zahl 

eu. 

■eisett  die  & 

esa 

Bmtzahl  der  Or 

e  nach,   ia  -welchen  verseuchte 

Thi 

re  von  der 

Es  meldeten  sich  behufs  Yornahme  der  antirabisehen  Sehutzimpfuugen 
im  Budapester  Pasteur-Institute  aus  Ungarn 

im  Jahre  1 890  (vom  15.  April)  516  im  Jahre  1893 624 

„       „       1891 583  „       „       1894 1126 

„       1892 513  „       „       1895 1204 

Diese  Daten  beziehen  sich  zwar  in  erster  Eeihe  nur  auf  Infections- 
fälle  beim  Menschen.  Da  aber,  wie  wir  es  weiterhin  sehen  werden,  bei- 
läufig zwei  Drittel  der  inficirten  Menschen  im  Institute  erscheinen  und 
auch  jene  Annahme,  dass  die  Zahl  der  wuthverdäehtigen  Infectionen  mit 
der  Zahl  der  wuthkranken  Thiere  im  geraden  Verhältnisse  steht,  als 
berechtigt  angesehen  werden  kann,  wird  man  sich  auch  aus  diesen 
Daten  ein  beiläufiges  Bild  über  die  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  ent- 
werfen können. 

Dem  Ministerium  für  Ackerbau  wird  ausserdem  auch  die  Zahl  der 
wuthkranken  Hunde  und  anderer  Thiere,  ferner  die  Anzahl  der  von  diesen 
verwundeten  Thiere  angemeldet,  so  dass  aus  der  Vergleichung  dieser 
Daten  ein  ziemlich  treues  Bild  über  die  Verbreitung  der  Wuthkrankheit 
in  Ungarn  gewonnen  werden  kann. 

Die  in  dieser  Weise  zusammengestellten  statistischen  Daten  der 
letzten  sechs  Jahre  siehe  Tabelle  Seite  17. 

Was  aber  die  Vertheilung  der  Wuthfälle  in  den  einzelnen  Theilen 
Ungarns  betrifft,  so  waren  in  den  Jahi-en  1890 — 1895  von  den  insgesammt 
02  Oomitaten  jährlich  bloss  2 — 11  solche,  wo  angebhch  keine  Fälle  beob- 
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in    der    Woche 

26.!  27.|  2S.[  29. 1  30.|  31. |  82.J  33.|  34. 

35. 

36.|  37. 1  38  1  39.|  40.|  41. |  42.   43.|  44.   45. |  46.J  47. 

48. 

49. 1  50.|  51. 1  52. 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 

13 

2l|    3l|      gj    21 

U!     26       ,5       5 

14 

*l      sl      7 

10 

8J      3|    lo|    isj      5 

lo|    10|    11 

11 

8       5       7|      8 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

,...        1 

G     isl    11     l.T     10 

lo]    is|      7I    14 

2s!    28     Sil    39 

40J    44I    .■•is}    65J    68 

G7j    72]    73]    24 

20 

27|    34]    I7I    lo|| 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII.         II 

96 

9S|    gcj  104J  102 

104  113|llS|116 

inj  119I 124]  119]  122 

134]  uel  i4oiio5 

Hol  123I  113|    86 

90 

sei    87J    Ssj    42 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 

84 

IOqI    97   lOlllÜl 

1271 104' 10S|    99 

82 

87     sei    95     91 

9o!lOo|l02!llO 

117|l2l|ll8|ll9 

116 

117|lOl|  lOlj  100 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 

196 

22l|229J232J  2111  240 

212|'21ll326 

239 

255J27o|266|264 

27öJ25ö[2u!  194  213 

205  198  190 

192 

lS6|l76|lS3|l76 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII.             1 

173 

172] 1821 ISej 174 

nr>\  ISl  184  176 

171   157  148|  151  149 

14s|l42J  1261 138 

135!ll9|lie|    95 

96 

112  105  103|l07 

Vor 

Woche  verbliebe 

nu 

id  Thiere  i 

1  de 

■  Berichtswoche 

ucu  betroffea  s 

nd. 

achtet  wurden.  Dieses  Verschontsein  kann  theils  auf  die  sehwache  Be- 
völkerung und  kleine  Anzahl  der  Hunde  in  den  betreffenden  Comitaten, 
theils  aber  auch  auf  fahrlässige  Anmeldung  der  Fälle  zurtickgeführt 
werden.  Letzterer  umstand  ist  auch  Ursache  dessen,  dass  die  statistischen 
Zusammenstellungen  der  früheren  Jahre  nur  so  wenige  Infections-  und 
Todesfälle  an  Lyssa  aufweisen.  In  den  letzten  zwei  Jahren,  seitdem  die 
Anzeigepflieht  bedeutend  strenger  gehandhabt  wird,  ist  die  Anzahl  der 
Wuthinfectionsfälle  fast  auf  das  Doppelte  gestiegen. 

Andere  Länder  betreffend  können  noch  folgende  neuere  statistische 
Daten  angeführt  werden. ') 

Belgien.  In  den  Jahren  1889 — 1895  kamen  Wuthfälle  bei  Thieren 
in  folgender  Zahl  vor:  1889:  254,  1890:  182,  1891:  216,  1892:  83, 
1893:  65,  1894:  65,  1895:  29. 

Eumänien.  Im  lahre  1889  wurden  54  wuthkranke  Thiere  angezeigt, 
darunter  18  Hunde;  in  den  weiteren  Jahren  war  die  Anzahl  der  Fälle 
folgende:  im  Jahre  1890:  49  (darunter  6  Hunde),  im  Jahi'e  1891:  68 
(zumeist  Einder),    im  Jahre   1892:  97,    im  Jahre  1893:  78   (24  Hunde, 

12  Pferde,    38    Einder,    4    Schweine),    im    Jahre    1894:    77    (darunter 

13  Hunde,  1  Katze,  1  Pferd,  54  Einder),  im  Jahre  1895:  92. 

Italien.  Im  Jahre  1889  kamen  in  zehn  Gemeinden  Wuthfälle  bei 
Pferden,  Bindern  und  Schweinen  vor;  in  den  Jahren  1890  und  1891  war 

')  Siehe  ..Jahresberichte  über  die  Verbreitung  von  Thierseuehen  etc.",  Jahrgang 
1889—1895. 
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die  Zahl  der  in  dieser  Weise  inficirten  Gemeinde a  17,  respective  11.  Aus 
den  Jahren  1892 — 1894  fehlen  die  Daten.  Die  eben  erwähnten  Statistiken 
weisen  jedoch  die  Zahl  der  Wuthfälle  bei  Hunden  nicht  auf.  Dieselbe 
rauss  aber  in  Italien  eine  recht  beträchtliche  sein,  was  auch  aus  jenem 
umstände  erhellt,  dass  dortselbst  mehrere  Pasteur-Institute  errichtet 
werden  mussten.  (S.  weiter  unten.) 

In  den  sieben  Pasteur-Instituten  Eusslands  i)  (St.  Petersburg,  Moskau, 
Warschau,  Odessa,  Charkow,  Samara  und  Tiflis)  meldeten  sieh  im  Jahre 
1890:  3329,  im  Jahre  1891  aber  2976  Personen  zur  Vornahme  der  Schutz- 
impfungen. (S.  weiter  unten.)  Die  Anzahl  der  beissenden  Thiere  war 
folgende: 

1890  1801 

Hunde 2976  2512 

Katzen 208  129 

Wölfe 75  119 

Schweine 8  9 

Kühe 11  9 

Pferde  16  13 

In  der  Schweiz  kamen  im  Jahre  1889:  7  (darunter  6  bei  Hunden), 
im  Jahre  1890:  5  (sämmtlich  bei  Hunden),  im  Jahre  1891:  15  (darunter 
13  bei  Hunden,  1  beim  Binde  und  1  beim  Pferde),  im  Jahre  1892:  12, 
im  Jahre  1893:  7  (darunter  6  bei  Hunden)  und  im  Jahre  1894:  20  Wuth- 
fälle (sämmtlich  bei  Hunden)  vor.   • 

In  Bulgarien  waren  im  Jahre  1892:  7,  im  Jahre  1893:  20  und 
im  Jahre  1894:  32  Gemeinden  infieirt. 

Die  angeführten,  zwar  noch  immer  lückenhaften  statistischen  Daten 
beweisen  also,  dass  die  Wuthkrankheit,  seitdem  das  Augenmerk  nur  einiger- 
massen  auf  sie  gerichtet  war,  zu  jeder  Zeit  fast  überall  vorkam  und  —  gleich 
anderen  Infectionskrankheiten  —  theils  zerstreut,  theils  in  Form  kleinerer 
oder  grösserer  Epidemien  unter  Menschen  und  Thieren  auch  gegenwärtig 
voi'komrat. 

II.  Entstehung  der  Wuthkrankheit  bei  Menschen  und  Thieren, 

Das  gemeinsame  Vorkommen  der  Wuthkrankheit  bei  Menschen  und 
Thieren  deutet  bereits  darauf,  dass  zur  Erklärung  ihrer  Entstehung  und 
Verbreitung  auf  einen  gemeinsamen  erzeugenden  Factor  gedacht  werden 
muss.  Jene  seit  den  ältesten  Zeiten  bekannte  Erfahrung,  dass  ein  Theil 
der   von  wuthkranken  Hunden   oder  anderen  Thieren   gebissenen  Hunde 


')  Deutsche  Vierteljahrssehrift  für  öffentliche  Gesundheitspflege,  1896. 
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oder  Thiere  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  an  Wuth  erkrankt  und  auch 
ein  Theil  der  von  wuthkranken  Thieren  verwundeten  Menschen  von  der 
Krankheit  befallen  wird,  ferner  dass  die  in  dieser  Weise  wuthkrank 
gewordenen  Thiere  zum  Ausgangspunkte  der  weiteren  Verbreitung  der 
Krankheit  werden  können,  führte  zur  Annahme,  dass  im  Speichel  des 
wuthkranken  Thieres  ein  Ansteekungsstoff  vorhanden  sein  muss,  welcher 
die  Kraokheit  auf  andere  Thiere  oder  auf  den  Mensehen  überträgt.  Die 
Eichtigkeit  dieser  Annahme  wurde  auch  durch  die  experimentelle  Erfahrung 
bewiesen,  da  —  wie  es  weiterhin  noch  erörtert  wird  —  durch  Ueber- 
tragung  .des  von  wuthkranken  Thieren  stammenden  Speichels  auf  eine 
frische   Wunde   bei    Thieren   die   Wuthkrankheit    erzeugt   werden    kann. 

Durch  diese  Erfahrungsthatsache  können  die  Erscheinungen  der 
sporadischen  und  epidemischen  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  in  ihrer 
Gesammtheit  erklärt  werden,  ohne  dass  man  auch  noch  die  Möglichkeit 
der  spontanen  Entstehung  dieser  Krankheit  in  Betracht  zu  ziehen  genöthigt 
wäre.  In  vielen  Epidemien  kann  durch  gründliches  Nachsuchen  das  Nach- 
einander der  Infection,  die  Verbreitung  von  Thier  zu  Thier  nachgewiesen 
und  die  Entstehung  der  Epidemie  auf  ein  einziges  wuthkrankes  Thier  zu- 
rückgeführt werden.  Und  wenn  dies  auch  nicht  in  jeder  einzelnen  Epidemie 
gelingt,  so  ist  der  Grund  dessen  jedenftills  nur  darin  zu  suchen,  dass  es 
gänzlich  unmöglich  ist,  stets  zu  überwachen,  wann  herumirrende  Hunde 
oder  Katzen  von  wüthenden  Thieren  gebissen  werden.  Solche  negative 
Daten  berechtigen  daher  keinesfalls  zu  der  Annahme  einer  spontanen 
Entstehung  der  Krankheit. 

Oft  kommt  es  vor,  dass  die  Wuth  unter  Hunden  in  solchen  Gegenden 
auftritt,  wo  vielleicht  schon  seit  Jahren  kein  einziger  Fall  dieser  Krank- 
heit beobachtet  wurde.  In  solchen  Fällen  kann  die  Entstehung  des  ersten 
Wuthfalles  nicht  nachgewiesen  werden.  Zur  Erklärung  derselben  wurde 
nun  angenommen,  dass  die  Wuthkrankheit  bei  Hunden  auch  spontan  ent- 
stehen könne,  wenn  dieselben  stark  insultirt  werden,  ferner  in  Folge 
grosser  Kälte  oder  Hitze  —  wenn  sie  viel  dursten  oder  stinkendes  Wasser 
trinken  —  oder  dann,  wenn  ihr  Geschlechtstrieb  nicht  befriedigt  werden 
kann.  Auch  soll  das  Lyssa-Virus,  ähnlich  demjenigen  des  Tetanus,  irgend- 
wie in  den  Boden  gerathen  und  die  Infection  in  dieser  Weise  zu  Stande 
bringen,  z.  B.  bei  Vorhandensein  einer  Wunde  an  der  Nase  des  Hundes 
u.  s.  w.  Keine  dieser  Annahmen  besitzt  jedoch  eine  positive  Basis. 
Experimentell  kann  die  Wuthkrankheit  weder  durch  starkes  Insultiren, 
noch  durch  Erwärmen  oder  Abkühlen  in  dazu  bestimmten  Apparaten  er- 
zeugt werden;  in  Laboratorien  verbleiben  die  Hunde  oft  jahrelang  ohne 
Befriedigung  ihres  Geschlechtstriebes  und  erkranken  doch  nicht  an  Wuth. 
Und  wenn  es  auch  nicht  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  ein  Hund  mit 
wunder  Nase  zufälligerweise  inficirt  wird,  im  Falle  seine  Nase  mit  einer 
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solchen  Stelle  des  Bodens  in  Berührung  kommt,  die  mit  dem  Speichel 
eines  wuthkranken  Thieres  besudelt  wurde:  so  können  solche  Fälle  wohl 
nur  sehr  selten  vorkommen,  da  —  wie  bekannt  —  das  Lyssa- Virus  seine 
Wirksamkeit  an  der  Luft  in  kurzer  Zeit  verliert.  Die  scheinbar 
spontan  entstandenen  ersten  Wuthfälle  können  am  wahrscheinlichsten  in 
der  Weise  erklärt  werden,  dass  die  betreffenden  Hunde  von  kleinen  Thieren, 
z.  B.  Eatten,  gebissen  wurden,  unter  denen  die  Wuthkrankheit  ebenfalls 
vorkommt  und  auch  epidemisch  werden  kann. 

Auch  jene  ziemlich  verbreitete  Ansicht  muss  als  gänzlich  grundlos 
angesprochen  werden,  dass  die  Wuthkrankheit  auch  beim  Mensehen 
spontan  zu  entstehen  vermag.  Die  als  Beweise  der  spontanen  Entstehung 
angeführten  Fälle  waren  ohne  Zweifel  sogenannte  Pseudowuthfälle,  von 
welchen  weiter  unten  noch  die  Eede  sein  wird.  Bei  der  Frage  der 
spontanen  Entstehung  der  Wuthkrankheit  befinden  wir  uns  in  der 
nämlichen  Lage,  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten.  Jede  musste 
einstens  entstehen;  aber  auf  die  Frage:  wie?  können  wir  keine  Antwort 
geben;  es  lehrt  aber  die  Erfahrung,  dass  die  heutzutage  vorkommenden 
Infectionskrankheiten  immer  durch  Infectiou  entstehen  und  verbreitet 
werden,  sowohl  beim  Menschen  wie  bei  den  Thieren.  Ohne  den  specifischen 
Infectionsstoff  kann  keine  der  Infectionskrankheiten  experimentell  er- 
zeugt werden. 

Es  muss  also  in  dem  Bisse  des  wuthkranken  Thieres  die  Quelle  der 
Entstehung  dieser  Krankheit  gesucht  werden. 

Erfahrung  und  Experiment  beweisen  beide,  dass  fast  alle  Säuge- 
thiere  an  Wuth  erkranken  können.  Auch  ältere  Aufzeichnungen  er- 
wähnen schon,  dass  die  Krankheit  ausser  bei  den  Hunden  auch  bei  Katzen, 
Wölfen,  Füchsen,  Pferden,  Eseln,  Maulthieren,  Rindern,  Schafen,  Ziegen, 
Schweinen,  Hirschen  und  Damthieren  vorkommt;  ferner  soll  die  Wuth 
auch  bei  Schakalen,  Dachsen,  Mardern  und  Ratten  beobachtet  worden 
sein.  Neuere  experimentelle  Forschungen  ergaben  ferner,  dass  das  Wuth- 
Virus  auch  auf  Kaninchen,  Meerschweine  uud  noch  andere  Warmblüter, 
bei  denen  die  Wuthkrankheit  früher  nicht  beobachtet  wurde,  übertragen 
werden  kann.  Da  aber  der  Speichel  all  dieser  Thiere  das  Virus  enthält, 
so  köunen  sie  sämmtlich  die  Quelle  der  Verbreitung  abgeben,  im  Falle 
der  Speichel  mit  der  verletzten  Oberhaut  der  Menschen  oder  Thiere  in 
Berührung  kommt.  Von  allen  wuthkranken  Thieren  sind  es  aber  die  Hunde, 
die  sowohl  den  Menschen  als  auch  die  anderen  Thiere  am  meisten  ge- 
fährden, da  bei  ihnen  die  Krankheit  am  häufigsten  vorkommt;  aber  nicht  aus 
dem  Grunde,  als  ob  die  Hunde  der  Wuthinfection  gegenüber  am  empfäng- 
iiehsten  wären,  sondern  deshalb,  da  ihre  Zahl  die  grösste  ist  und  einander 
am  häufigsten  beissen,  ferner  da  während  der  ausgebrochenen  Krankheit 
eben  bei  den  Hunden  die  Lust  zum  Beissen  sieh  am  stärksten  entwickelt, 
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in  Folge  dessen  sie  alles,  was  ihnen  in  den  Weg  geräth  (Mensch,  Thiere 
und  Gegenstände),  beissen. 

Die  angeführten  statistischen  Zusammenstellungen  aus  den  Jahren 
1889 — 1895  über  die  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  in  Deutschland  und 
Ungarn  zeigen  es  am  klarsten,  wie  sehr  der  Biss  der  wutlikranken  Hunde 
den  Mittelpunkt  der  VerbreituDg  dieser  Krankheit  sowohl  bei  den  Menschen, 
als  auch  bei  Thieren  bildet.  Unter  den  wuthkranken  Thieren  befanden 
sich  in  jedem  einzelnen  Jahre  die  Hunde  in  grösster  Anzahl  (beiläufig 
86%)>  und  bei  den  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Menschen 
und  Thieren  bezieht  sich  die  grösste  Zahl  —  wie  die  statistischen  Daten 
aus  Ungarn  beweisen  —  auf  von  wuthkranken  Hunden  gebissene 
Hunde  (70°/o);  gleich  danach  folgen  die  von  wuthkranken  Hunden  ge- 
bisseneu Menschen  (26°|^,),  dann  aber  die  Katzen  (circa  15%);  andere  Thiere 
(Pferde,  Binder,  Schafe,  Schweine)  sind  sowohl  unter  den  wuthkranken, 
wie  unter  den  von  wuthkranken  Hunden  gebissenen  Thieren  in  kleinerer  An- 
zahl vertreten.  Diese  statistischen  Daten  stimmen  mit  den  relativen  Zahlen 
der  hie  und  da  zerstreut  auffindbaren  statistischen  Daten  anderer  Länder 
gut  überein. 

Nach  all  dem  kann  man  daher  sagen,  dass  als  beständiger 
Aufrechterhalter  des  Wuthinfectionsstoffes  unter  den  Thieren 
der  Hund  anzusehen  ist;  der  Biss  des  wuthkranken  Thieres 
verbreitet  die  Krankheit  am  stärksten,  und  zwar  in  erster 
Reihe  bei  Hunden,  dann  aber  bei  Katzen;  durch  den  Biss 
dieser  beiden  Thiere  wird  die  Krankheit  auf  den  Mensehen 
übertragen;  im  Vergleich  mit  den  genannten  kommen  andere 
Thiere  bei  der  Verbreitung  der  Wuthkrankheit  nur  wenig  in 
Betracht. 

III,  Uebertragung  der  Wuthkrankheit  von  Thieren  auf  Menschen. 
Arten  der  Uebertragung.  Aetiologie  der  Lyssa  humana. 
Da  die  Wuthkrankheit  bei  den  Hunden  und  Hausthieren  vorkommt, 
kann  sie  von  denselben  auch  auf  den  Menschen  übertragen  werden.  Am 
gefährlichsten  sind  in  dieser  Hinsicht  die  Hunde,  da  sie  beissen,  ferner 
die  Katzen,  da  sie  beissen  und  kratzen.  Dieselben  können  vermittelst  ihres 
Speichels  den  Wuthinfectionsstoff  in  die  Biss-  oder  Kratzwunde  übertragen. 
Aber  auch  die  weniger  bissigen,  nützlichen  Hausthiere  können  gefährlich 
werden,  im  Falle  die  Wuth  an  ihnen  ausbricht;  sie  werden  nämhch  nun 
bissig  und  können  den  Menschen  inficiren,  da  ihr  Speichel  ebenso  an- 
steckend ist  wie  derjenige  des  Hundes  oder  der  Katze.  Die  Bisse  dieser 
als  auch  anderer,  wild  lebender  Thiere  kommen  aber  bei  der  Erzeugung 
der  Lyssa  humana  im  Vergleich  mit  jenen  der  Hunde  und  Katzen  nur 
wenig-  in  Betracht. 
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Bei  Betrachtung  der  nachfolgenden  statistischen  Zusammenstellung 
erhält  man  einen  Begriff  von  dem  Verhältnisse,  in  welchem  die  ver- 
schiedenen Thiere  an  der  Infeetion  des  Mensehen  theilnehmen.  Die 
Columnen  enthalten  dreierlei  Daten.  Die  erste  Oolumne  bezieht  sieh  auf 
770  Lyssa-Todesfälle,  die  in  den  Jahren  1850 — 1876  in  Prankreich  vor- 
kamen; die  zweite  Columne  enthält  die  im  Pariser,  die  dritte  aber  die  im 
Budapester  Pasteur-Institute  zur  Vornahme  der  Schutzimpfungen  aufge- 
nommenen wuthverdächtigen  Fälle.  Die  Daten  der  zweiten  Columne 
beziehen  sich  auf  9,  die  der  dritten  auf  5^2  Jahre.  In  jeder  Columne 
findet  man  die  Zahlen  der  von  den  verschiedenen  Thieren  infieirten 
Menschen,  ferner  in  der  zweiten  und  dritten  Columne  auch  das  Procent 
dieser  Zahlen,  die  genügend  gross  sind,  um  aus  ihnen  Schlüsse  ziehen 
zu  können. 


Inficirende   Thiere 

Alte 
Statistik 
1850— 187G 

Statistik  des  Pariser 

Pasteur-Institutes   1887 

bis  1895 

Statistik  des  Budapester 

Pasteur-Institutes 

15.  April  1890  bis  31.  De- 

cember  1895 

Zahldcr  Fülle 

°/o 

ZahlderPällo 

% 

Hunde 

707 

13.315 

9313 

4481 

90-32 

Sätzen 

23 

823 

5-75 

387 

7-80 

Wölfe 

38 

17 

0-12 

19 

0-38 

Füchse 

1 

2 

001 

1 

0-02 

Schakale 

5 

003 

Pferde 

32 

0-22 

14 

0-28 

Esel  und  Maulthiere 

27 

018 

3 

0-06 

Ochsen,  Kühe  und  Kälber 

1 

53 

0-37 

2S 

0-52 

Schafe 

4 

0-02 

Schweine  und  Ferkel 

11 

0-07 

16 

0-32 

7 

004 

1 

13 

002 
0-26 

Mensehen 

Summe. . . 

770 

14.296 

49(J1 

Die  am  häufigsten  inficirenden  Thiere  waren  also  Hunde  und  Katzen. 
Die  von  Wölfen  infieirten  Personen  waren  in  der  älteren  französischen 
Statistik  in  grösserer  Anzahl  vertreten;  auch  in  Ungarn  kamen  Infections- 
fälle  durch  Wölfe  im  Anfange  unseres  Jahrhunderts  häufiger  vor,  wie  dies 
aus  den  Daten  Lenhossek's  ersichtlich  ist.  Vor  einigen  Jahren  wurden 
Comitate  Märmaros  massenhafte  Infectionsfälle  durch  Wölfe  beobachtet; 
mehrere  derselben  endeten  tödtlich.  Die  grössei'e  Zahl  der  17  Infections- 
fälle durch  Wölfe  des  Pariser  Pasteur-Institutes  stammt  aus  Eussland;  die 
1 9  ähnlichen  Fälle  des  Budapester  Pasteur-Institutes  vertheilen  sich  folgender- 
massen:  1  Fall  stammt  aus  Croatien.  1  Fall  aus  der  Bukowina,  10  Fälle 
aus  Bosnien  und  7  Fälle  aus  Siebenbürgen.   In  der  unsarischen  Statistik 
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sind  die  Infeetionsfälle  durch  Katzen,  Binder  und  Schweine  in  grösserer 
Zahl  vertreten  als  in  der  französischen.  In  der  letzteren  sind  7,  in  der 
ungarischen  aber  13  solche  Fälle  angeführt,  in  welchen  der  Speichel 
des  wuthkranken  Menschen  mit  wunden  Stellen  der  Oberhaut  gesunder 
Individuen  in  Berührung  kam  und  deshalb  die  Schutzimpfungen  vorge- 
nommen werden  mussten.  Der  Speichel  des  wuthkranken  Menschen  ent- 
hält nämlich,  wie  dies  durch  positive  Experimente  bewiesen  ist,  ebenfalls 
den  Infectionsstoff  und  kann  daher,  im  Falle  er  auf  wunde  Hautstellen 
Gesunder  geräth,  die  Infection  verursachen;  ganz  zuverlässliche  Daten 
aber,  die  eine  uebertragung  der  Lyssa  vom  Menschen  auf  den  Menschen  — 
entweder  in  der  soeben  erwähnten  Weise  oder  durch  Biss  —  beweisen 
würden,  fehlen  bisher  noch  gänzlich.  Der  Mensch  wird  also  am  stärksten 
von  Hunden  und  Katzen  gefährdet,  da  dieselben  beständig  in  seiner  Um- 
gebung leben,  ferner  von  Wölfen,  hauptsächlich  deshalb,  weil  die  von 
diesen  erzeugten  Wunden  sehr  gross  und  schwer  zu  sein  pflegen. 

Auf  den  Menschen  wird  der  Infectionsstoff  der  Wuthkrankheit  zu- 
meist durch  Biss  übertragen.  Die  Gefährlichkeit  der  Bisswunde  steht  mit 
ihrer  Grösse  und  Tiefe  in  geradem  Verhältnisse,  da  bei  grossen  und  tiefen 
Wunden  auch  die  Möglichkeit  grösser  ist,  dass  von  dem  hineingelangen- 
den Speichel  eine  zur  Infection  genügende  Menge  des  Lyssa-Virus  im 
Körper  zurückbleibt.  Die  Wolfsbisse,  bei  denen  die  Mortalität  auf  62% 
gesehätzt  wird,  sind  eben  zu  Folge  ihrer  Grösse  so  sehr  gefährlich.  Das 
stumpfere  Gebiss  der  Wiederkäuer  erzeugt  der  Eegel  nach  nur  ober- 
flächliche und  Gontusionswunden,  doch  können  auch  diese  gefährlich  sein, 
obwohl  bei  ihnen  durch  Aetzung  der  Infectionsstoff  leichter  vernichtet 
werden  kann.  Selbstverständlich  ist  die  Infection  viel  wahrscheinlicher, 
wenn  entblösste  Körpertheile:  Hände,  Gesicht,  unbekleidete  Füsse,  gebissen 
werden,  da  die  Bekleidung  einen  Theil  des  Speichels  jedenfalls  zurück- 
hält; zahlreiche  Lyssa-Todesfälle  beweisen  es  aber,  dass  auch  in  solchen 
Fällen  die  Infection  zu  Stande  kommen  kann. 

Die  Infection  kann  auch  ohne  Biss  entstehen;  es  ist  genügend,  wenn 
der  Speichel  des  wuthkranken  Thieres  mit  einer  Hautabschürfung  oder 
Kratzwunde  in  Berührung  kommt,  z.  B.  in  der  Weise,  dass  der  Hund  die 
gekratzte  oder  an  einer  Stelle  der  Epidermis  beraubte  Hand  beleckt.  Dieser 
Fall  ist  sogar  ziemlich  häufig,  da  im  ersten  Stadium  der  sich  entwickelnden 
Krankheit,  wo  noch  keine  auffallenden  Symptome  vorhanden  sind  und  die 
Hunde  sogar  freundlich  zu  sein  pflegen  und  gerne  spielen,  der  Speichel 
bereits  ansteckend  wirkt.  In  gleicher  Weise  kann  der  Biss  des  wuthkranken 
Hundes  auch  dann  inflciren,  wenn  die  Bekleidung  gar  nicht  durchgerissen 
wurde,  da  das  vom  Speichel  durchnässte  Kleidungsstück  mit  der  ent- 
standenen Contusionswunde  in  Berührung  kommen  kann.  Bei  intacter  Haut 
und  Schleimhaut  ist  aber  eine  Infection   weniger  wahrscheinlich.  Nichts- 
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destoweniger  muss  aber  die  gegenseitige  Berührimg  der  Schleimhaut  und 
des  Speichels  doch  zur  Vorsicht  mahnen.  Denn  wenn  auch  jene  Fälle,  in 
denen  die  Lyssa  angeblich  durch  den  Kuss  von  einer  Person  auf  die 
andere  übertragen  wurde,  mit  Zweifel  empfangen  werden  müssen,  so 
kann  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Infection  doch  nicht  geleugnet 
werden,  da  Eisse  an  der  Schleimhaut  der  Lippen  recht  häufig  sind  und 
einzelne  Experimente  auch  darauf  hinweisen,  dass  der  Wuthinfections- 
stoff  auch  von  der  unversehrten  Schleimhaut  aufgenommen  werden  kann. 

Die  Krankheit  kann  auch  bei  der  Obduction  wuthkranker  Thiere 
auf  den  Mensehen  übertragen  werden.  Das  Blut  und  die  Lymphe  des 
wuthkranken  Thieres  enthalten  zwar  —  wie  wir  es  weiterhin  noch  sehen 
werden  —  den  Infectionsstoff  nicht;  in  den  Nervenelementen  und  im 
Gehirne  aber  ist  dieser  vorhanden,  und  in  Folge  dessen  kann  auch  die 
eventuell  vorhandene  Wunde  des  secirenden  Arztes  infleirt  werden.  In 
der  That  sind  auch  schon  mehrere  in  dieser  Weise  entstandene  Lyssa- 
fälle  aufgezeichnet. 

In  älteren  Zeiten  erdachte  man  in  Bezug  auf  die  Uebertragung  der 
Wuthkrankheit  auch  übertriebene  Märchen  und  Schreckbilder.  Man  meinte, 
dass  die  Krankheit  auch  mit  dem  Schweisse,  den  Ausdünstungen  des 
Körpers,  dem  Samen,  der  ausgeathmeten  Luft  u.  s.  w.  übertragen  wird. 
Daraus  können  jene  unmenschlichen  Verfahren  erklärt  werden,  die  bei 
den  an  ausgebrochener  Wuth  leidenden  Unglücklichen  in  den  älteren 
Zeiten  in  Frankreich,  England  und  Deutschland  angewendet  wurden:  man 
erdrosselte  oder  verblutete  nämlich  die  Kranken  unter  dem  Vorwand, 
dass  ihre  Leiden  dadurch  verkürzt  werden. 

Viel  discutirt  wurde  in  früheren  Jahren  die  Frage,  ob  das  Fleisch 
und  die  Milch  wuthkranker  Thiere  die  Krankheit  auf  den  Menschen  über- 
tragen, ferner  ob  das  Lyssa- Virus  durch  die  Placenta  von  der  Mutter  auf 
die  Frucht  übergehen  könne.  Die  experimentelle  Pathologie  beantwortet 
diese  Fragen  heutzutage  schon  viel  exacter,  wie  dies  an  anderer  Stelle 
noch  besprochen  werden  soll. 

Einzelne  ältere  Beobachter  meinten,  dass  der  Mensch  auch  von  nicht 
wuthkranken  Thieren  inficirt  werden  kann,  im  Falle  diese  durch  Auf- 
reizen einfach  zornig  (nicht  wuthkrank)  gemacht  wurden.  Man  beschrieb 
Fälle,  in  denen  die  von  durch  Aufreizen  wüthend  gemachten  Hunden 
gebissenen  Menschen  später  an  Lyssa  erkrankten,  die  Hunde  aber  am 
Leben  blieben.  Es  muss  jedoch  stark  bezweifelt  werden,  ob  diese  Fälle 
auch  wirklich  Wuthfälle  waren!  Aber  wenn  man  auf  diese  Frage  auch 
bejahend  antworten  müsste,  so  können  diese  wohl  nur  höchst  selten  vor- 
kommenden Fälle  heute  bereits  erklärt  werden,  da  es  experimentell  be- 
wiesen ist,  dass  mit  Wuthvirus  inficirte  und  wuthki'ank  gewordene  Hunde 
heilen  können  (Pasteur-Högyes). 


Uebertragiing  der  Wuthkrankheit  von  Tliieren  auf  Menschen.  25 

In  der  That  ist  es  also  der  Biss  wuthkranker  Thiere,  vor- 
nehmlich wuthkranker  Hunde  und  Katzen,  welcher  die  Krank- 
heit von  den  Thieren  auf  den  Menschen  überträgt.  Jeder  Stand, 
jedes  Alter  und  jedes  Geschlecht  ist  der  Eventualität  des  Gebissenwerdens 
durch  wuthkranke  Hunde  ausgesetzt,  aber  nicht  im  gleichen  Masse.  Die 
Statistik  des  Budapester  Pasteur-Institutes  beweist,  dass  der  Beschäfti- 
gung nach  von  4961  schutzgeimpften  Personen  1928  der  ackerbauenden, 
1075  der  gewerbetreibenden  und  1221  der  Arbeiterklasse  angehörten ;  die 
übrigen  737  vertheilten  sich  unter  verschiedene  Gesellschaftskiassen.  Dem 
Alter  nach  waren  1935  (also  39o/o)  6—15,  594  (also  ll-97o)  aber 
1 — 5  Jahre  alt;  es  fällt  daher  mehr  als  die  Hälfte  auf  das  Alter  unter 
15  Jahren;  dem  Geschlechte  nach  gehörten  62-6''/o  dem  männhchen, 
37-4''/o  aber  dem  weiblichen  Geschleehte  an;  dasselbe  Verhältniss  zeigte 
sich  auch  bei  Kindern  unter  15  Jahren.  In  Ungarn  sind  es  also 
die  Kinder  von  6 — 15  Jahren,  und  zwar  vornehmlich  männ- 
lichen Geschlechtes,  der  ackerbauenden,  gewerbetreibenden 
und  Arbeiterklasse,  die  der  Wuthinfection  am  stärksten  aus- 
gesetzt sind.  Diese  spielen  und  laufen  auf  den  Feldern  und  Strassen 
am  meisten  umher,  und  diese  können  sich  auch  gegen  den  Biss  der 
herumirrenden  wuthkranken  Thiere  am  wenigsten  wehren.  Je  nach  den 
verschiedenen  Beschäftigungen  und  Sitten  der  verschiedenen  Länder 
wechseln  aber  natürlicherweise  auch  diese  Verhältnisse. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Ansieht  verbreitet,  dass  die  Infectionsfälle 
durch  Hunde  im  Sommer,  in  der  grossen  Hitze,  am  häufigsten  sind.  Nach 
der  älteren  französischen  Statistik  kamen  in  den  Jahren  1850 — 1876 
die  meisten  Fälle  —  beiläufig  30'47o  der  sämmtlichen  — •  in  den  Monaten 
Juni,  Juli  und  August  vor.  Die  statistischen  Daten  des  Pariser  Pasteur- 
Institutes  über  die  Jahre  1886 — 1893  weisen  aber  in  dieser  Hinsieht 
andere  Verhältnisse  auf,  da  die  grösste  Zahl  der  Infectionsfälle  (28'6''/o) 
auf  die  Monate  März,  April  und  Mai,  die  kleinste  aber  (20"97o)  a-uf  die 
Monate  September,  October  und  November  fiel;  in  den  beiden  anderen 
Jahreszeiten  kamen  im  Durchschnitt  je  257o  vor.  Die  statistischen  Daten 
des  Budapester  Pasteur-Institutes  (15.  April  1890  bis  31.  December  1895) 
aber  stimmen  eher  mit  den  Daten  der  älteren  französischen  Statistik 
überein.  Im  Laufe  von  b^j^  Jahren  war  nämlich  die  Anzahl  der  Fälle  in 
den  verschiedenen  Monaten  folgende: 

Jänner 309  Juli 580 

Februar 310  August 537 

März 314  September 455 

April 367  October 438 

Mai 450  November 303 

Juni 503  December 396 
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Tu  Ungarn  fiel  also  das  Maximum  der  Wuthinfeetionsfälle  auf  die 
Monate  Juni,  Juli  und  August,  wohingegen  in  den  anderen  Jahreszeiten 
die  Zahl  der  Fälle  beiläufig  die  gleiche  war. 

Die  grössere  Anzahl  der  Infectionsfälle  in  den  Sommermonaten  ist 
offenbar  daraus  zu  erklären,  dass  im  Sommer  sowohl  die  Menschen  als 
auch  die  Himde  sich  mehr  im  Freien  aufhalten,  daher  zur  Verbreitung 
der  Infection  bei  Thieren  mehr  Gelegenheit  vorhanden  ist  und  auch  die 
im  Freien  herumgehenden  Personen  dem  Gebissenwerden  mehr  aus- 
gesetzt sind. 

In  dieser  Beziehung  können  aber  natürlicherweise  in  den  Statistiken 
verschiedener  Länder  auch  Abweichungen  vorkommen,  je  nach  den  klimati- 
schen Verhältnissen  und  der  Beschäftigung  der  Bewohner. 

Es  entsteht  nunmehr  die  Frage  bezügUch  der  Gefährlichkeit  des 
Bisses  wuthkranker  Thiere  für  den  Menschen  und  das  Verhältniss  be- 
treffend, in  welchem  die  Lyssa  bei  gebissenen  Personen  auftritt. 

Nach  gleichlautenden  Statistiken  verschiedener  thierärztlicher  Schulen 
(Alfort,  Toulouse,  Lyon,  Berlin)  tritt  gewöhnlich  bei  einem  Viertel  bis 
zu  einem  Drittel  der  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Thiere  die 
Krankheit  auf.  Auch  nach  subcutaner  künstlicher  Infection  erhält  man 
beiläufig  dieses  Verhältniss;  Hertwig\)  sah  von  16  subcutan  inficirten 
Thieren  6,  Eenault^)  aber  von  166  in  dieser  Weise  inficirten  67  an  Wuth 
verenden. 

Auch  die  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Menschen  erkranken 
nicht  sämmtlich  an  Lyssa,  üeber  das  Verhältniss  aber,  in  welchem  bei 
gebissenen  Menschen  die  Krankheit  auftritt,  enthalten  die  verschiedenen 
Statistiken  sehr  abweichende  Daten.  Die  Gründe  dieser  Verschiedenheit  sind 
mannigfach.  Oft  ist  es  sehr  schwer,  die  Wuthkrankheit  des  beissenden 
Thieres  sieher  zu  constatiren.  Im  Falle  man  bei  Berechnung  der  Mortalitäts- 
ziffer nur  jene  Bisse  in  Betracht  zieht,  die  von  mit  Sicherheit  als  wuth- 
krank  constatirten  Thieren  versetzt  wurden,  erhält  man  ganz  andere 
Zahlen  als  dann,  wenn  auch  die  wuthverdächtigen  Infectionen  mitgerechnet 
werden.  Das  Verhältniss  wird  ferner  auch  durch  das  Mitrechnen  jeuer 
Fälle,  bei  denen  die  Wunde  alsogleich  ausgebrannt  wurde,  verändert. 
Auch  der  Einfluss  jenes  Umstandes  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass 
die  Individualität  bei  der  Empfänglichkeit  dem  Wuthinfectionsstoffe  gegen- 
über eine  grosse  Eolle  spielt.  Es  gelangt  ferner  nicht  immer  eine  zum 
Hervorbringen  der  Infection  erforderliche,  genügende  Menge  Virus  mit 
dem  Speichel  in  die  Bisswunde.  Da  endlich  die  Bisswunden  an  den  ver- 
schiedenen Körpertheilen    nicht  gieichmässig  gefährlich  sind,    so  können 


^)  Hertwig:    Beiträge    zur  näheren  Kenntniss  der  Wuthkrankheit.  Berlin  1829. 
-)  Renault:  Bapport  sur  la  rage.  Eeeueil  de  med.  veter.  prat.,  1852. 
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bei  derselben  Anzahl  von  Infectionsfällen  sehr  verschiedene  Mortalitäts- 
ziffern beobachtet  werden,  im  Falle  zum  Beispiel  bei  der  einen  Eeihe  von 
Fällen  die  Gesichts-  oder  Eumpfwundeu  sehr  häufig  waren.  Aus  all  diesen 
umständen  kann  die  Verschiedenheit  der  in  der  Literatur  bisher  vor- 
handenen statistischen  Daten  genügend  erklärt  werden. 

Tardieu,  Thamhayn  und  Bouley^)  sammelten  855  solche  Fälle, 
bei  welchen  die  Wuth  der  beissenden  Thiere  thierärztlich  constatirt  war 
und  die  keiner  eingehenderen  Behandlung  unterworfen  wurden ;  von  diesen 
endeten  399,  also  46'6''/n,  tödtlich.  Im  Falle  aber  die  wuthverdächtigen 
Infeetionen  auch  mitgerechnet  wurden,  so  fiel  die  Mortalitätsziffer  be- 
deutend; von  1362  solchen  Fällen  endeten  nur  105,  also  7-7%,  tödtlich. 
Oppolzer  meinte,  dass  beiläufig  die  Hälfte  der  von  wuthkranken  Thieren 
verwundeten  Menschen  an  Wuth  stirbt,  und  Eenault  schätzte  die  Mor- 
talität auf  o07o-  ^on  den  145  Fällen  Faber's  brach  die  Wuth  bei  28  aus 
(207o)-  ßiö  Daten  des  Wiener  allgemeinen  Krankenhauses  weisen  von 
115  Fällen  25  Todesfälle  auf  (21°/o)-  Nach  Leblane  starben  in  Paris  in 
den  Jahren  1878 — 1883  von  515  gebissenen  Individuen  81  an  Wuth 
(167o)-  Werner  sammelte  die  Fälle  aus  den  .Jahren  1879  bis  1886  in 
Wien  und  fand,  dass  von  429  Fällen  44  tödtlich  endeten  (ll^S^/o)-  Nach 
den  Daten  der  Lyssa-Commission  der  Budapester  königlichen  Gesellschaft 
der  Aerzte  kamen  in  Ungarn  in  den  .Jahren  1881 — 1885  810  theils  von 
Avuthkranken,  theils  von  wuthverdächtigen  Thieren  verursachte  Verwun- 
dungen vor;  von  diesen  führten  48,  also  5"97o,  zum  Tode.  Bei  Gelegen- 
heit einer  interessanten  Discussion  in  der  französischen  Akademie  der 
Medicin  schätzte  Vulpian  die  Mortalität  auf  20^0,  dem  gegenüber  Hunters 
Statistik  mit  57o  Mortalität  angeführt  wurde.  Huuter's  Statistik  kann 
aber  nicht  als  massgebend  angenommen  werden,  denn  sie  bezieht  sich 
bloss  auf  einen  wuthkranken  Hund,  der  21  Personen  verwundete,  von 
welchen  einer  starb.  Wenn  also  auch  diese  Beobachtung  an  und  für  sich 
recht  interessant  ist,  so  kann  sie  doch  nicht  als  Basis  einer  statistischen 
Bei'echnung  dienen.  In  Neu-Pest  wurden  1885  von  einem  wuthkranken 
Hunde  7  Personen  gebissen,  von  denen  später  3  an  Lyssa  starben;  dies 
würde  also  42-857o  entsprechen. 

Die  neueren  statistischen  Daten  aus  Ungarn  sind  die  folgenden: 
■1.  Im  Ministerium  des  Innern  wurden  vom  1.  November  1885  bis 
Ende  .Juni  1888  532  solche  Fälle  angemeldet,  in  denen  Personen  von 
wuthverdächtigen  Hunden  gebissen  wurden.  62  derselben  erhielten  theils 
in  Wien,  theils  in  Paris  antirabische  Schutzimpfung,  470  blieben  aber 
unbehandelt;  von  jenen  starb  keiner,  von  diesen  aber  44,  was  einer  Mor- 
talität von  9'37o  entspricht. 


')  L.  Deehambre:  Dietionnaire  eneyclop,  des  seieno.  med.,  Cap.  .,Eage",  1874. 
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2.  Pünktlicher  sind  die  Daten  aus  den  Jahren  1890 — 1895,  da 
in  dieser  Zeit  bereits  alle  Fälle  dem  Namen  nach  im  Ministerium  des 
Innern  angemeldet  werden  mussten.  Yon  985  solchen  Personen,  die  von 
wuthkranken  oder  wuthverdächtigen  Thieren  gebissen,  aber  den  antirabi- 
schen  Schutzimpfungen  nicht  unterworfen  wurden,  starben  147,  also 
14-94"/o  an  Wuth. 

Nach  Vergleichung  der  verschiedenen  statistischen  Daten  kann  daher 
behauptet  werden,  dass  bei  jenen  Personen,  die  von  wuthkranken 
oder  wuthverdächtigen  Thieren  gebissen  wurden,  die  Wuth 
beiläufig  in  15  — 167o  der  Fälle  ausbricht. 

Obwohl  die  Kinder  dem  Gebissenwerden  viel  stärker  ausgesetzt  sind 
als  die  Erwachsenen,  so  entwickelt  sich  die  Krankheit  bei  jenen  doch  seltener 
als  bei  den  Erwachsenen.  Nach  Brouardel  starben  von  100  infieirten  In- 
dividuen unter  20  Jahren  31,  von  100  Individuen  über  20  Jahre  aber  62 
an  Wuth.  Auch  die  statistischen  Daten  des  Budapester  Pasteur-Institutes 
ergaben  beiläufig  dasselbe  Verhältniss :  von  749  Individuen  unter  20  Jahren 
starben  trotz  den  Schutzimpfungen  12  (1'6  7o).  ^on  492  Individuen  über 
20  Jahre  aber  16  (3'25  7o)-  Anders  stellt  sieh  aber  das  Verhältniss,  wenn 
die  Daten  des  Institutes  über  5V2  Jahre  in  Betracht  gezogen  werden;  es 
starben  nämlich  von  1985  Individuen  unter  20  Jahren  59  (2'97  %), 
von  2976  Individuen  über  20  Jahre  aber  nur  47  (1-57  7o)-  Es  muss 
daher  als  offene  Frage  hingestellt  bleiben,  ob  bezüglich  dieser  Ver- 
änderung des  Verhältnisses  den  Schutzimpfungen  eine  Eolle  zugesprochen 
werden  kann. 

Das  Mortalitäts-Verhältniss  ist  aber  auch  bei  den  an  verschiedenen 
Körperstellen  erzeugten  ßisswunden  nicht  das  gleiche.  Von  355  Lyssa- 
Todesfällen  der  französischen  Hygiene-Commission  aus  den  Jahren  1850 
bis  1872  waren  die  Wunden  in  213  Fällen  an  den  Händen,  in  90  im  Gesicht, 
in  52  aber  an  den  unteren  Extremitäten  und  am  Eumpf;  nach  einer 
anderen  französischen  Statistik  über  87  Lyssa-Todesfälle  betrafen  die 
Wunden  47mal  die  obere  Extremität,  22mal  das  Gesicht,  18mal  aber  andere 
Körpertheile.  Ein  gleiches  Verhältniss  kann  auch  in  unseren  Fällen  beob- 
achtet werden;  von  74  Lyssa- Todesfällen  seit  1885  waren  die  Wunden 
in  40  Fällen  an  den  Händen,  in  23  im  Gesicht,  in  11  an  den  unteren 
Extremitäten  und  am  Eumpf.  Diese  statistischen  Daten  beweisen  also,  dass 
die  Bisswunden  an  den  Händen  und  im  Gesicht  die  gefährlichsten  sind. 
Noch  einleuchtender  sind  in  Beti'eff  der  Gefährlichkeit  der  verschiedenen 
Wunden  die  folgenden  Daten  Bouleys:  von  266  gebissenen  Personen 
starben  152  an  Lyssa;  von  diesen  hatten  120  die  Wunden  im  Gesicht 
und  an  den  Händen;  bei  den  Gesichtswunden  belief  sich  die  Mortalität 
auf  88,  bei  den  Wunden  an  den  Händen  aber  auf  67-25% ;  in  den 
übrigen  Fällen  war  die  Mortalität  bei  den  Verwundungen  an  den  Armen 
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äO^/o,  bei  denjenigen  an  den  Pässen  aber  nur  21"/„.  Die  grössere  Ge- 
fähi'lichkeit  der  Gesichts-  und  Handwunden  kann  man  theils  daraus  er- 
klären, dass  dabei  blosse  Körpertheile  getroffen  werden,  wobei  die  Infection 
viel  sicherer  zu  Stande  kommt  als  bei  Verwundungen  durch  die  Beklei- 
dung, theils  aber  auch  daraus,  dass  sowohl  an  den  Händen  als  auch  im 
Gesichte  Ner?en  in  grosser  Anzahl  vorhanden  sind,  die  Infection  der 
Nerven  aber  —  wie  wir  es  sehen  werden  —  den  Grund  der  Wuthinfection 
bildet. 

Bedeutend  grösser  ist  die  Mortalität  bei  den  mehrfachen  und  tiefen 
Verwundungen  im  Gesichte  und  an  den  Händen.  Die  grosse  Mortalität 
nach  Bissen,  die  von  wuthkranken  Wölfen  erzeugt  werden,  kann  eben 
daraus  erklärt  werden,  dass  dieselben  der  Eegel  nach  mehrfach  und  auch 
tief  sind.  Eeuault  (254  Fälle),  de  Vallet  (395  Fälle).  Mesnil  (342  Fälle) 
und  Bombarda  (168  Fälle)  schätzen  bei  diesen  die  Mortalität  auf  60 
bis  61 7o. 

Manche  Zustände  der  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Indivi- 
duen seheinen  zum  Ausbruch  der  Wuth  zu  prädisponiren ;  als  solche  Zu- 
stände können  in  erster  Linie  der  Alkoholismus,  die  Nervosität  und  die 
Epilepsie  erwähnt  werden  (Grancher). 

In  Betreff  der  Verhütung  des  Wuthausbruches  muss  —  wie  es  weiter- 
hin noch  besprochen  wird  —  dem  frühzeitigen  Ausbrennen  der  Wunde 
und  den  präventiven  Schutzimpfungen  ein  grosser  Einfluss  zugesehrieben 
werden. 

Auch  über  die  absoluten  Zahlenverhältnisse  der  an  Wuth  Verstor- 
benen geben  die  bisher  vorhandenen  mangelhaften  statistischen  Daten  nur 
ein  unvollkommenes  Bild.  Einen  beiläufigen  Aufschluss  darüber,  wie  viele 
Menschenleben  in  den  verschiedenen  Ländern  jährlich  der  Wuth  zum 
Opfer  fallen,  ertheilen  folgende  Daten :  In  Frankreich  kamen  in  den 
Jahren  1850—1872  jährhch  im  Durchschnitt  30  Lyssa-Todesfälle  vor; 
diese  jedenfalls  zu  niedrige  Zahl  muss  aber  der  Mangelhaftigkeit  der 
Evidenzhaltung  zugesehrieben  werden.  In  Preussen  war  die  jährliche 
Durchschnittszahl  der  Todesfälle  in  den  Jahren  1820—1834  71.  Wir 
erwähnten  bereits,  dass  in  den  letzten  sechs  Jahren  im  ganzen  Deutschen 
Reiche  jährlich  nur  2 — 3  Mensehen  an  Wuth  starben.  In  England  und 
Wales  kamen  in  den  Jahren  1848—1885  jährlich  im  Durchschnitt  25 
Lyssa-Todesfälle  vor.  In  Oesterreich  starben  in  den  Jahren  1830  bis  1847 
jährlich  58  Personen  an  Wuth.  In  Ungarn  belief  sich  die  Zahl  der  Lyssa- 
Todesfälle  in  den  Jahren  1809—1818  auf  25  jährlich.  Spätere  amt- 
liehe Daten  weisen  jährlich  80  Todesfälle  nach;  die  Lyssa-Commission 
des  Budapester  königlichen  Aerztevereins  fand  aus  den  Jahren  1881 — 1885 
jährlich  10  Lyssa-Todesfälle ;  nach  den  sehr  pünktlich  einbezogenen 
Daten  des  Budapester  Pasteur-Institutes  kamen  in  der  Zeit  vom  15.  April 
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18UÜ  bis  zum  31.  Deeember  1895,  also  in  ö'/o  Jahren,  227  Todesfälle  vor, 
was  einer  jährlichen  Durchschnittszahl  von  39  Fällen  entspricht.  Dieses 
letztere  Ergebniss,  mit  den  früheren  verglichen,  deutet  darauf,  dass  die 
bisherigen  Statistiken  sehr  unverlässlich  sind,  und  zwar  nicht  nur  in  Un- 
garn, sondern  auch  in  anderen  Ländern;  so  stellte  es  sieh  auch  in  Frank- 
reich heraus,  dass  seit  EröJfnung  des  Pasteur-Institutes  Lyssa-Todesfälle 
in  grösserer  Anzahl  vorkamen,  aber  nur  deshalb,  weil  seit  Beginn  der 
antirabischen  Schutzimpfungen  auch  die  Evidenzhaltung  der  Infections- 
und  Todesfälle  eine  bessere  wurde. 


Pathologie  d«r  Wiitlikrauklieit. 

Die  Erfahrung  bewies  es  also,  dass  die  Entstehung  der  Lyssa  in 
den  meisten  Fällen  auf  den  Biss  wuthkranker  Thiere  zurückzuführeu  ist. 
Es  entsteht  aber  nun  die  Frage,  in  welcher  Weise  sich  die  Wuth  nach 
der  Infection  entwickelt. 

Hier  kann  erwähnt  werden,  dass  von  den  älteren  Autoren  Bos- 
quillon')  (1802),  Girard'-)  und  S.  Simon^)  (1819),  White*)  (1826),  von 
den  neueren  aber  Maschka^j  (1871)  und  Lorinser")  (1865  und  1885)  die 
Existenz  der  Lyssa  als  eine  selbstständige  specifische  Lifectionskrankheit 
bezweifelten  und  die  beim  Ausbruche  der  Wuthkrankheit  zu  beobachten- 
den Erscheinungen  als  Folgen  entweder  der  Bissverletzung  oder  des 
Schreckens  deuteten.  Den  positiven  Beweisen  der  experimentellen  Patho- 
logie gegenüber  können  aber  diese  Behauptungen  heute  nicht  mehr  aufrecht- 
erhalten werden. 

Die  Wuthkrankheit  kann  durch  Impfung  bei  Thieren  ganz  sieher 
erzeugt  und  durch  Weiterimpfen  von  Thier  auf  Thier  im  Laboratorium 
beständig  aufrechterhalten  werden;  ferner  können  auch  die  Modalitäten 
des  Zustandekommens  der  Wuthinfection  ganz  ausführlich  studirt  werden. 

Da  aber  das  Studium  der  künsthch  erzeugten  Lyssa  einen  tieferen 
Einblick  in  das  innere  Wesen  dieser  Krankheit  gewährt,  erachten  wir  es 
für  zweckmässig,  vorerst  die  experimentelle  Pathologie  der  Lyssa  zu  be- 
sprechen und  erst  dann  auf  die  klinische  Pathologie  der  Lyssa  humana 
tiberzugehen. 

I.  Experimentelle  Pathologie  der  Lyssa. 
1.  Künstliche  Erzeugung  der  Lyssa  bei  Thieren. 
Bereits  in  den  ersten  Jahren   unseres  Jahrhunderts   versuchte  man 
es,  die  Wuthkrankheit  bei   Thieren    experimentell   zu   erzeugen    und    in 

')  Bosquillon :  L.  c. 

')  Girard:  Sur  la  non-existence  du  virus  rabiqne.  Lyon   1827. 

")  S.  Simon :  Considerations  medieo-physiologiques  sur  le  traitement  et  la  nature  de 
la  rage.  Paris  1819. 

*)  White:   Doubts  of  Hydrophobie  as  a  specific  Disease.  London  1826. 

^)  Masohka:Ein  Beitrag  zur  Lehre  der  Hundswuth.  Prager  Vierteljahrssohrift 
für  wiss.  Heilk.,  ILI. 

^)  Lorinser:  Wiener  med.  Woehensehrift,  1865,  Nr.  19—21. 
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dieser  Weise  die  Pathologie  und  Therapie  der  Lyssa  zu  fördern.  Unseres 
Wissens  war  Zinke')  der  erste,  der  den  Speichel  des  eben  getödteten 
wuthkranken  Hundes  mit  einem  Pinsel  auffing  und  ihn  auf  die  ganz 
oberflächUchen  Wunden  an  den  vorderen  Füssen  eines  gesunden  Hundes 
brachte ;  dieser  Hund  wurde  am  achten  Tage  traurig,  am  neunten  Tage  aber 
wuthkrank;  zur  gleichen  Zeit  infieirte  er  in  derselben  Weise  auch  ein 
Kaninehen  und  einen  Hahn;  jenes  wurde  am  11.,  dieser  aber  am  14.  Tage 
wuthkrank.  In  einem  Versuche  vermischte  Zinke  den  Speichel  eines 
wuthkranken  Hundes  mit  der  Lösung  von  arseniger  Säure,  in  einem  an- 
deren aber  mit  Phosphor,  und  infieirte  dann  mit  diesen  einen  Hund  und 
ein  Kaninchen;  es  erkrankte  keines  dieser  Thiere  an  Wuth.  Später  em- 
pfahl Grüner")  zur  Ermittlung,  ob  ein  wuthverdächtiger  Hund  wirklich  au 
Wuth  leide,  die  Verimpfung  des  Speichels  auf  gesunde  Hunde ;  er  meinte, 
dass,  im  Falle  der  geimpfte  Hund  in  21  Tagen  nicht  an  Wuth  erkrankt, 
der  fragliche  Hund  auch  nicht  wuthkrank  war. 

Eingehendere  Versuche  stellte  Graf  Salm-Keiferscheid^)  an,  der 
mehrere  Hunde  theils  mit  fiüssigem,  theils  mit  ausgetrocknetem  Speichel 
eines  wuthkranken  Hundes  einimpfte  und  bei  ihnen  schon  nach  8 — 10 
Tagen  den  Ausbruch  der  Wuth  beobachtete.  Im  Jahre  1813  impften 
Magendie  und  Breschet'^)  den  Speichel  eines  an  Wuth  gestorbenen 
Menschen  auf  zwei  Hunde  über;  der  eine  von  diesen  erkrankte  aru 
40.  Tage  an  Wuth;  durch  diesen  Hessen  sie  nun  zwei  Hunde  beissen, 
bei  diesen  brach  die  Wuth  ebenfalls  am  40.  Tage  aus,  die  von  diesen 
gebissenen  Hunde  wm-den  aber  nicht  wuthkrank. 

Auch  Hertwig*)  veröffentlichte  im  Jahre  1829  ausführlichere  Ver- 
suche, die  folgendermassen  gruppirt  werden  können :  16  Infectionsversuche 
mit  dem  Speichel  noch  lebender  oder  kurz  vorher  verendeter  wuth- 
kranker  Hunde  ergaben  m  6  Fällen  positives  Eesultat;  bei  6  Versuchen 
mit  dem  24 — 48  Stunden  nach  dem  Tode  entnommenen  Speichel  war 
das  Eesultat  immer  negativ;  7  Impfungen  mit  der  Substanz  der  Speichel- 
drüse waren  nur  in  einem  Falle  von  positivem  Erfolge  begleitet;  in 
15  Fällen  liess  er  Thiere  durch  wuthkranke  Hunde  beissen,  als  Eesultat 
starben  5  an  Wuth;  von  6  Thieren,  die  mit  der  Nervensubstanz  wuth- 
kranker  Hunde  geimpft  wurden,  bekam  keines  die  Wuth;  23  Fütterungs- 
versuche mit  dem  Speichel  und  Blute  wuthkranker  Hunde  blieben  sämmt- 

^)  Zinke  Gottfried:  Neue  Ansichten  der  Hundswuth  etc.,  Jena  1804,  S.  180. 

=)  Scharfs  Archiv  der  med.  Polizey.B.  III.  1.  Samml.,  S.  10.  —  Krügelstein: 
Geschichte  der  Hundswuth,  1826.  S.  51. 

')  AUgem.  Anzeiger,  1813,  Nr.  1.  —  Krügelstein:  L.  c. 

*)iMagendie:  Journ.  de  phys.,  1823.  —  Chomel:  Diet.  de  med.,  Art, 
„Hydrophobia'',  1824. 

")  Hertwig  C.  H.:  Beitrüge  zur  näheren  Kenntniss  der  Wuthkrankheit  etc. 
Berlin  1829. 
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lieh  erfolglos;  in  5  Fällen  wurden  Thiere  in  der  Nähe  von  wuthkranken 
Hunden  gehalten  ohne  jeden  Erfolg.  Es  wurden  also  insgesammt  59  ver- 
schiedene Versuche  angestellt  und  in  14  Fällen  positive  Eesultate  erzielt. 

In  den  späteren  Jahrzehnten  nahmen  die  Lehrer  der  thierarznei- 
lichen  Institute  Frankreichs  (Alfort,  Lyon,  Toulouse)  an  der  experimen- 
tellen Ex-forschung  der  Lyssa  einen  sehr  regen  Antheil.  So  veröffentlichte 
Eey>)  eine  grössere  Zahl  von  Experimenten  vornehmlich  über  die  be- 
zweifelte Infectiosität  des  Speichels  der  Pflanzenfresser;  Eenault^)  liess 
99  verschiedene  Thiere  (Hunde,  Pferde,  Schafe)  durch  wüthende  Hunde 
beissen  und  beobachtete  sie  mindestens  100  Tage  lang;  bei  GT^  konnte 
er  den  Ausbruch  der  Wuth  nachweisen. 

Die  erwähnten  Forscher  führten  ihre  Versuche  auf  die  verschiedenste 
Art  aus.  Sie  Hessen  gesunde  Thiere  von  wuthkranken  Hunden  beissen; 
sie  impften  den  Speichel  wüthender  Hunde  oberflächlich  oder  tief  unter 
die  Haut;  auch  führten  sie  den  Speichel  mit  Speisen  und  Getränken  in 
den  Magen  der  Thiere  ein.  Es  wurden  die  verschiedensten  Körpertheile 
und  Ausscheidungen  der  wuthkranken  Thiere  verfüttert  oder  das  Blut 
derselben  transfundirt.  Alle  diese  Verfahren  ergaben  aber  sehr  abweichende 
und  unsichere  Eesultate.  Von  den  geimpften  Thieren  starb  oft  kein 
einziges;  in  den  positiven  Fällen  war  die  Ineubationsdauer  zumeist  eine 
sehr  wechselnde,  von  Tagen  bis  zu  Monaten  sich  hinziehende;  die  Im- 
pfungen waren  sehr  häufig  von  Eiterungen  oder  anderen  Wundinfectionen 
begleitet;  auch  das  Experimentiren  an  Hunden  war  nicht  ganz  unge- 
fährlich und  erforderte  eine  langdauernde  und  unausgesetzte  strenge 
Aufsicht.  Die  ünvoUkommenheit  imd  Schwierigkeit  des  Experimentirens 
war  daher  die  Ursache,  dass  die  experimentelle  Pathologie  der  Lyssa  im 
Laufe  der  Jahre  nur  so  unbedeutende  Fortsehritte  machte. 

Diese  langsame  Entwicklung  änderte  sich  aber  am  Ende  der  Sieb- 
ziger- und  im  Anfange  der  Aehtzigerjahre.  Im  Jahre  1879  veröffentlichte 
Galtier,')  Professor  der  thierarzneiliehen  Schule  zu  Lyon,  in  der  fran- 
zösischen Akademie  der  Wissenschaften  die  aus  seinen  Experimenten  er- 
haltenen Eesultate.  Die  Wuth  der  Hunde  kann  auf  Kaninchen  übertragen 
werden  (dies  wurde  —  wie  wir  sahen  —  bereits  im  Jahre  1804  von 
Zinke  bewiesen),  wodurch  eine  bequeme  und  ungefährliche  Methode  ge- 
boten ist,  die  von  wuthkranken  Thieren  stammenden  verschiedenen  Flüssig- 
keiten auf  ihre  Virulenz  zu  prüfen;  die  Ineubationsdauer  der  Lyssa  ist 
beim  Kaninchen  eine  viel  kürzere  als  bei  anderen  Thieren ;  aus  25  Fällen 
konnte  dieselbe  auf  18  Tage  berechnet  werden. 


^)  Rey:    Inoculations    de  la  rage   des  herbivores.    Eeo.    de    med.-vet.,   1841, 
1842,  1856. 

'')  Renault:  Rapport  sur  la  rage.  Reo.  de  med.-vet.,  1852. 
2)  Compt.-rend.  d.  Ac.  d.  So.,  1879,  25.  Aug. 
nögy  es,  Lyssa.  S 
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Auf  Grund  dieser  Veröfifentlichung  Galtier's  bewies  Ea)'naudi) 
nocli  im  selben  Jahre,  dass  die  Wuth  auch  vom  Menschen  auf  das 
Kaninchen  und  von  diesem  auch  auf  weitere  Kaninchen  übertragen  werden 
kann.  Auch  das  interessante  Werk  Duboue's,-)  in  dem  auf  Grund  patho- 
physiologischer  Erörterung  der  klinischen  Wutherscheinuugen  die  Meinung 
ausgesprochen  wird,  dass  der  Sitz  des  Lyssa- Virus  sich  im  centralen  Nerven- 
system befindet  und  dass  dasselbe  von  der  Bissstelle  durch  die  Nerven 
in  das  Oentrum  gelangt  —  wie  dies  schon  im  Jahre  1826  von  Krug  ei- 
slein behauptet  wurde  —  erschien  in  demselben  Jahre. 

Eine  Exactheit  erlangte  aber  die  Methode  der  Forschung  erst  in 
den  Händen  Pasteur's  und  seiner  Schüler.  Pasteur^)  suchte  vorerst 
die  Mikroben  der  Lyssa,  um  nach  Isolirung  und  ßeinzüchtung  mit  den- 
selben von  fremden  Elementen  frei  experimentiren  zu  können.  Die 
Mikroben  fand  er  zwar  nicht,  doch  gelang  es  ihm  bald,  experimentell  zu 
beweisen,^)  —  was  Galtier  nicht  gelang  —  dass  der  Lifectionsstoff  der 
Lyssa  gänzlich  rein  und  voUvkulent  im  centralen  Nervensystem,  vornehm- 
lich aber  im  verlängerten  Mark  enthalten  sei;  ferner  fand  er  auch  eine 
so  sichere  Methode  der  Inoculation  —  subdurale  Injection  der  Gehirn- 
emulsion — ,  dass  die  Lyssa  bei  ge.sunden  Thieren  ohne  Ausnahme  immer 
sieher  erzeugt  werden  kann,  und  zwar  mit  einer  verhältnissmässig  kurzen 
Ineubationsdauer.  *) 

Diese  Methode  Pasteur's  eröffnete  eine  neue  Aera  in  der  experi- 
mentellen Pathologie  der  Lyssa ;  es  konnten  nunmehr  viele  unbeantwortete 
Fragen  in  Bezug  auf  diese  Krankheit  experimentellen  Untersuchungen 
unterworfen  werden,  und  auch  diese  Methode  war  es,  die  ihn  zur  Ent- 
deckung der  antirabischen  Schutzimpfungen  führte,  die  zu  den  grössten 
Errungenschaften  der  modernen  experimentellen  Therapie  gerechnet  werden 
müssen. 

Die  Methode  Pasteur's  ist  folgende:  Man  zerreibt  ein  Stückchen 
verlängertes  Mark  des  an  Wuth  verendeten  Thieres  mit  sterilsh'ter  Bouillon 
zu  einer  Emulsion  und  injicirt  diese  mittelst  Pravaz-Spritze  unter  die  Dura 
mater  des  zu  inficirenden  Thieres;  nach  einer  kmrzeren  oder  längeren 
Ineubationsdauer  erkrankt  dieses  dann  an  Wuth.  Bei  Hunden,  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  ist  das  Eesultat  fast  ausnahmslos  positiv;  es  findet 
sich  nur  höchst  selten  ein  Thier,  das  dieser  Art  der  Infection  widersteht; 


^)  M.  Raynaud:   Compt.-rend.  Ao.  d.  Sc,  1879,  27.  Oet. 

^)  Duboue:  De  la  Physiologie  pathologique  et  du  traitement  rationell  de  la  rage. 
Paris  1879. 

")  Pasteur,  Chamberland  et  Eoux:  Sur  une  maladie  nouvelle  provoquee 
par  le  salive  d'un  enfant  mort  de  la  rage.  Compt.-rend.  d.  Ac,  d.  Sc,   1881,  21  janvier. 

*)  Pasteur,  Chamberland,  Eoux  et  Thullier.  Compt.-rend.  d.  Ac  d.  Sc, 
1881,  30,  Mai. 
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solclie  Ausnahmen  kommen  aber  auch,  bei  anderen  Infectionsversuehen  vor. 
Die  vollständige  Verlässlichkeit  dieser  Methode  wurde  seit  ihi-er  Ent- 
deckung durch  Nachprüfungen  in  den  verschiedensten  Laboratorien  be- 
wiesen. Das  mit  dem  Institute  für  allgemeine  Pathologie  und  Therapie  ver- 
bundene Budapester  Pasteur-Institut  verwendet  bereits  seit  dem  Jahre  1885 
diese  Methode  zur  sicheren  Erzeugung  der  Wuth.  Die  Ausführung  des 
Experimentes  ist  höchst  einfach :  das  Thier  wird  an  einem  dazu  geeigneten 
Tische  fixirt,  die  Haut  am  Schädeldaehe  —  die  vorerst  an  der  betreffen- 
den Stelle  abgeschoren  war  —  mit  einem  auch  das  Periost  durch- 
schneidenden, bis  auf  den  Knochen  dringenden,  beiläufig  2  cm  langen 
Schnitte  durehtrennt,  das  Periost  abgehoben  und  der  in  dieser  Weise 
freigelegte  Knochen  mit  einer  Zahnbohrmaschine  in  einer  Länge  von 
^2  cm  und  einer  Breite  von  einigen  Millimetern  durchlöchert  (Pasteur 
benützte  zu  letzterem  Zwecke  einen  Trepan  mit  kleiner  Ki'one).  Es 
liegt  nun  die  Dura  mater  vor  uns,  unter  die  man  einige  Tropfen  der 
Gehirnemulsion  (wir  verwenden  zur  Verfertigung  derselben  anstatt  Bouillon 
sterilisirte  physiologische  [0'7  %]  Kochsalzlösung)  mittelst  einer  zweck- 
entsprechend gekrümmten  Nadel  der  Pravaz-Spritze  mit  der  grössten 
Leichtigkeit  einspritzen  kann.  Nach  Zurückziehen  der  Nadel  vereinigt 
man  die  Hautwunde  mit  2 — 3  Nähten  und  wäscht  sie  dann  mit  in  1  "/oo" 
Sublimatlösung  getauchten  Wattatamponen  ab.  Die  bei  der  Operation  ent- 
stehende Blutung  ist  nur  massig  und  hört  auch  bald  von  selbst  auf  Bei 
entsprechender  Eeinlichkeit  und  aseptischem  Arbeiten  ist  eine  Wund- 
infection  nicht  zu  befurchten.  Nach  einer  derartigen  Operation  erkrankt 
das  Thier  nach  einer  Incubationsdauer  von  12 — 21  Tagen  mit  den  später 
zu  beschreibenden  Symptomen  der  Wuth  und  erliegt  derselben  in  2 — 3 
Tagen;  durch  eine  gleichartige  Uebertragung  seines  verlängerten  Markes 
kann  bei  einem  neuen  Thiere  wieder  die  Wuth  erzeugt  und  durch  solche 
successive  Weiterimpfungen  der  Infectionsstoff  in  einer  endlosen  Eeihe 
von  Generationen  aufrecht  erhalten  werden. 

Dm'ch  solche  successive  Weiterimpfungen  halten  wir  in  unserem 
Institute  ein  von  ein  und  derselben  Quelle  stammendes  Wuthvirus  bereits 
seit  dem  Jahre  1886  aufrecht. 

Gleich  sieher  ist  das  Ergebniss,  im  Falle  die  Emulsion  unter  die 
Eüekenmarkshaut  (Poppi)  ^)  oder  durch  die  Membrana  oUuratoria  in 
das  vierte  Gehirnventrikel  gespritzt  wird  (Högyes)  ^). 

Fast  mit  der  gleichen  Sicherheit,  aber  mit  bedeutend  weniger  Mühe 
kann  die  Wuth  auch  in  der  Weise  erzeugt  werden,  dass  die  Emulsion 
nicht  subdural,  sondern  intraoculär  eingespritzt  wird.   Einige  Tropfen  der 

')  Poppi:  Modo   di  eomportassi    del  virus    rabioo   nelle   inoeulazioni  multiple 
sperimentale  nell'  assorbimento  per  linfatiei.  Bulletino  delle  Seienze  mediolie,  1890. 
-)  Högyes:  A  veszettseg  fertözö  anyagänak  ismeretehez.  Orvosi  lietUap,  1886. 
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Emulsion,  in  die  vordere  Augenkamraer  gebracht  (Gibier)  ')  (1884), 
erzeugen,  vornehmlich  bei  Hunden,  fast  ausnahmslos  die  Wuth.  Nach 
unseren  Erfahrungen  ist  aber  hei  Kaninchen  das  Eesultat  nicht  ganz 
sieher. 

Sichere  Eesultate  erhält  man  aber  auch  bei  Kaninchen,  im  Falle 
die  Emulsion  am  Grunde  der  Augenhöhle  in  den  Stamm  des  Sehnerven 
oder  in  der  Nasenhöhle  durch  das  Siebbein  in  den  Bulbus  olfadorius 
gespritzt  wird  (Högyes)  ^).  Nach  Einimpfung  des  Virus  in  die  peripheren 
Nervenstämme  {N.  ischiadicus,  N.  cubitalis,  di  Vestea  und  Zagari)^)  sahen 
wir  die  Wuth  ebenfalls  sicher  entstehen.  Falls  man  l)ei  Kaninchen  die 
dünneren  subcutanen  Nerven  durchschneidet  und  zwischen  die  durch- 
schnittenen Enden  einen  Tropfen  Emulsion  bringt,  entsteht  auch  die 
Wuth.  Eoux'')  erhielt  bei  Pferden  und  Eseln  nach  Einspritzen  in  grössere 
Nerven  keine  positiven  Eesultate,  was  wahrscheinlich  in  der  Weise  erklärt 
werden  kann,  dass  das  Neurolemma  das  Hingelangen  des  Virus  zum 
Achsencyhnder  verhinderte.  Nach  Einspritzungen  zwischen  die  Muskel- 
fasern erkrankten  die  Thiere  ebenfalls  ohne  Ausnahme  (Helman)"), 
wahrscheinlich  deshalb,  weil  hier  das  Virus  mit  feinen  Nervenfäden  in 
Berührung  kommt. 

Die  von  den  älteren  Experimentatoren  gebrauchte  endermatische 
Inoculation,  bei  welcher  der  Speichel  des  wuthkranken  Thieres  in  ganz 
oberflächUche  Hautwunden  eingerieben  wird,  gibt  auch  bei  Gebrauch  der 
Gehirnemulsion  nur  unsichere  Eesultate,  da  ein  Theil  der  in  dieser  Weise 
inficirten  Thiere  nicht  erkrankt,  bei  den  Erki-ankenden  aber  die  Incuba- 
tion  von  einer  höchst  verschiedenen  Dauer  ist.  Diese  Methode  entspricht 
aber  am  meisten  der  natürlichen  Infection  und  kann  auch  bei  Impfungen 
mit  unreinem  Virus  benützt  werden,  ohne  dass  Septikämie  oder  Eiterung 
zu  befürchten  wäre. 

Die  subcutanen  Injectionen  rufen  nach  Helman  nur  selten  die 
Krankheit  hervor,  da  dabei  Nerven  nur  selten  getroffen  werden;  auch 
ist  das  subcutane  Fettgewebe  augenscheinlich  zum  Aufsaugen  des  Wuth- 
virus  nicht  sehr  geeignet  (Helman),  da  fette  Hunde  der  subcutanen 
Infection  gegenüber  einen  grösseren  Widerstand  leisten,  als  magere. 
Nach  subcutaner  Injection  der  Emulsion  (je  1  cm^)  sahen  wir  von  acht 
Hunden  nur  bei  einem  die  Wuth  ausbrechen.    Nach  subcutaner  Infection 


^)  Gibier:  Eeehorehes  exp.  sur  la  rage  etc.  Tliese,  Paris  1884. 

=)  L.  c. 

")  di  Vestea  et  Zagari:  Compte-rendu  d'une  annee  d'experience  sur  la  rage. 
Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887. 

*)  Eoux:  Notes  laboratoires  ete.  Ibid.  1888. 

^)  Helman:  Aetion  du  virus  rabique  introduit  soit  dans  le  tissu  eellulaire 
souseutane,  soit  dans  les  autres  tissus.  Annal.  de  rinstitut  Pasteur,  1889,  pag.  15. 
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pflegen  beiläufig  drei  Viertel  der  in  dieser  Weise  inficirten  Kaninchen 
an  Wuth  zu  erkranken;  im  Falle  die  Einspritzung  bis  zu  den  Muskeln 
dringt,  erhöht  sich  diese  Zahl  bis  zu  85  %.  Nach  Injectionen  in  muskel- 
loses Bindegewebe,  z.  B.  unter  die  Schleimhaut  der  inneren  Fläche  der 
Augenlider,  bleiben  fast  alle  Thiere  am  Leben. 

Die  Wuthinfection  kann  auch  durch  die  gesunden  Sehleimhäute  zu 
Stande  kommen.  Es  gelang  uns  schon  vor  Jahren,  durch  einfaches  Ein- 
spritzen in  die  Nasengänge  bei  Kaninehen  die  Wuth  zu  erzeugen. 
Dasselbe  Eesultat  erhielt  später  Galtier,  ^)  der  von  15  in  dieser 
Weise  inficirten  Kaninchen  11  an  Wuth  erkranken  sah.  Auch  von  der 
Bindehaut  des  Auges  kann  das  Wuthvirus  aufgenommen  werden,  im  Falle 
eine  grössere  Menge  auf  sie  übertragen  wird;  von  10  derartigen  Ver- 
suchen fielen  3  positiv  aus  (Galtier).  In  weiteren  Versuchen  suchte 
Galtier  Kaninchen  in  der  Weise  zu  inficiren,  dass  er  von  wuthkranken 
Thieren  stammendes  Gehirn,  mit  Fett  verrieben,  auf  die  Schleimhaut  der 
Mundhöhle  applicirte ;  30  derartige  Versuche  ergaben  4  positive  Eesultate. 
Auch  von  der  Schleimhaut  der  Luftwege  kann  das  Wuthvirus  auf- 
genommen werden;  30  derartige  Versuche  Galtier's  führten  15mal  zu 
positiven  Eesultateu.  Bei  30  Infeetionsversuchen  an  der  Schleimhaut  des 
TJrogenitalsystems  erhielt  derselbe  Autor  3  positive  Eesultate. 

Es  wurde  schon  lange  her  viel  darüber  gestritten,  ob  das  in  den 
Magen  gelangende  Virus  die  Wuth  erzeugen  könne.  Im  Jahre  1811 
fütterte  Gohier)  2)  3  Hunde  mit  dem  Fleische  wuthkranker  Thiere; 
2  von  diesen  erkrankten  an  Wuth.  Die  gleichen  Versuche  Eenault's,  ^) 
Lafosse's*)  und  Delafond's  führten  aber  zu  negativen  Eesultaten. 

Decroix  stellte  den  Versuch  an  sich  selbst  an,  indem  er  vom 
Fleische  und  Speichel  eines  wuthkranken  Thieres  ass,  ohne  zu  erkranken. 
In  neuerer  Zeit  fütterte  Nocard  einen  Fuchs  längere  Zeit  hindurch  mit 
dem  Gehirne  und  Eückenmarke  wuthkranker  Füchse  und  Hunde;  der 
Fuchs  blieb  gesund.  Nach  Einbringen  grosser  Mengen  der  Gehirnemulsion 
in  den  Magen  sahen  wir  ein  Kaninehen  an  Wuth  erkranken. 

Die  Injection  grösserer  Mengen  des  Infectionsstoffes  in  seröse  Höhlen 
vermag  ebenfalls  die  Wuth  zu  erzeugen. 

Die  Injection  in  die  Blutgefässe  (Vena  jugularis  oder  cruralis) 
ergibt  wechselnde  Eesultate;  bei  Schafen  bleibt  sie  —  wie  es  aus 
den  Versuchen  Eoux  und  Nocard's^)   erhellt  —  ohne    Folgen,  wohin- 


')  Galtier:  Traite  des  maladies  oontagieuses  etc.,  T.  II,  Art.  „Rage".  Paris  1892. 
-)  Gohier:  Memoire  et  observations  cte.  Lyon  1813. 
^)  Renault:  L.  e. 

*)  Lafosse:  Traite  de  pathologie  vete'rinaire.  Toulouse  1861. 
^)  Roux  et  Noeard:  Experienoes  sur  la  vaceination  des  ruminants  etc.  Annal. 
de  rinstitut  Pasteur,  1888,  pag.  286. 
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gegen  Hunde  erkranken;  im  Falle  sehr  grosse  Mengen  injicirt  werden, 
so  entsteht  die  sogenannte  paralytische  Form  der  Wuth. 

Eine  durch  das  Trommelfell  in  die  Paukenhöhle  gelangende  Emulsion 
erzeugt  ebenfalls  die  Wuth.  Submucöse  Infection  an  der  Zunge  ergab  in 
zwei  Fällen  positives  Eesultat.  Nach  Injection  in  den  Hoden  sah  Poppi 
häufig  die  Wuth  ausbrechen.  Endlich  soll  noch  erwähnt  werden,  dass,  im 
Falle  das  Virus  an  mehreren  Stellen  —  z.  B.  Dura  mater  und  Nerv  — 
gleichzeitig  einverleibt  wird,  die  Incubationsdauer  sich  bedeutend  verkürzt. 

Diese  Versuchsergebnisse  beweisen  also,  dass  der  Wuthinfectionsstoif 
von  den  verschiedenen  Geweben  nicht  gleichmässig  aufgenommen  wird: 
daraus  kann  auch  erklärt  werden,  warum  die  Infeetionsgefahr  je  nach 
der  Stelle  und  Tiefe  des  Bisses  so  grossen  Schwankungen  unterworfen 
ist;  am  gefährlichsten  sind  jene  Bisse,  die  durch  die  Haut  und  das  sub- 
cutane Bindgewebe  in  die  Muskeln  dringen,  und  jene,  bei  welchen  Nerven 
getroffen  werden. 

Obwohl  manchmal  auch  schon  ganz  kleine  Mengen  des  Infeetions- 
stoffes  die  Wuth  zu  erzeugen  vermögen,  scheint  es  doch,  als  ob  die  Menge 
des  in  den  Organismus  gelangenden  Infeetionsstoffes  auf  die  Entstehung 
der  Infection  einen  Einfluss  hätte.  Die  subcutane  Injection  kleiner  Mengen 
bleibt  z.  B.  bei  Hunden  der  Regel  nach  ohne  Folgen,  wohingegen  nach 
grösseren  Mengen  die  Wuth  oft  erscheint.  In  dieser  Eichtung  bedürfen 
wir  aber  noch  weiterer  Forschungen. 

2.  Erscheinungen    der  künstlich   erzeugten  Wuth   bei   Thieren. 

Wie  immer  auch  das  Virus  dem  Organismus  zugeführt  wurde,  wenn 
einmal  die  Infection  zu  Stande  kam,  so  erseheint  nach  einer  kürzeren  oder 
längeren  Zeit  die  Wuth,  die  dann  unter  wesentlich  gleichen  Erscheinungen 
verläuft;  dieselben  können  mit  den  Erscheinungen  der  nach  natürlicher 
Infection  entstandenen  Wuth  ganz  gut  verglichen  werden. 

Aus  praktischen  Gründen  ist  die  Kenntniss  dieser  Erscheinungen, 
vornehmlich  bei  Hunden  und  Kaninchen,  sehr  wichtig;  bei  Hunden  des- 
halb, weil  eben  diese  die  häufigste  Ursache  der  Infection  beim  Menschen 
sind ;  bei  Kaninchen  aber  aus  dem  Grunde,  da  wir  zur  Entscheidung  der 
Frage,  ob  ein  Hund  wuthkrank  war,  sehr  häufig  darauf  gewiesen  sind, 
an  Kaninchen  subduraie  Impfungen  vorzunehmen,  um  aus  dem  Resultate 
dieser  Impfungen  die  Diagnose  feststellen  zu  können.  Das  Krankheitsbild 
der  ausgebrochenen  Wuth  ist  nun  bei  Hunden  und  Kaninchen  in  kurzen 
Zügen  das  folgende: 

Die  Wuth  des  Hundes  erscheint  in  zwei  Hauptformen,  nämhch  in 
Form  der  rasenden  und  stillen  oder  paralytischen  Wuth. 

Bei  der  rasenden  Wuth  des  Hundes  bemerkt  man  als  erstes 
Symptom  eine  je  nach  der  Infeetionsart  früher   oder  später  auftretende 
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Temperaturerhöhung.  Die  Incubationsdauer  schätzt  man  nach  Bissen  im 
Durchschnitte  auf  60  Tage;  nach  künstlichen  Infectionen  ist  dieselbe 
bedeutend  kürzer.  Die  in  unserem  Institute  durch  Biss  inficirten  Hunde 
erkrankten  nach  9 — 33  Tagen;  nach  subcutaner  Infeetion  mit  Gehirn- 
emulsion  brach  die  Krankheit  am  13.  bis  19.  Tage,  nach  subduraler 
Infeetion  aber  am  10.  bis  lö.  Tage  aus.  Diese  küi-zere  Incubationsdauer 
kann  in  der  Weise  erklärt  werden,  dass  einestheils  bei  der  künstlichen 
Infeetion  eine  bedeutend  grössere  Menge  des  Virus  dem  Organismus  zu- 
geführt wird,  anderntheils  aber,  dass  bei  der  subduralen  Methode  das  Virus 
in  viel  kürzerer  Zeit  in  das  Gehirn  gelangt. 

In  dem  mit  Temperaturerhöhungen  eiahergehenden  Initialstadium, 
welches  der  Eegel  nach  einen  halben  bis  drei  Tage  dauert,  ist  aber  auch  das 
Benehmen  des  Hundes  zumeist  schon  verändert.  Er  ist  traurig  und 
unfreundlich,  zu  anderen  Zeiten  aber  heiter  und  spiellustig,  jedoch  sehr 
reizbar;  später  bemerkt  man  eine  eigenthümliche  Unruhe,  sein  Benehmen 
Fremden  gegenüber  wird  misstrauisch,  und  er  leckt  oder  kratzt  die  Biss- 
wunde oder  Infectionsstelle  sehr  häufig.  Der  Appetit  ist  anfangs  zumeist 
noch  vorhanden,  später  aber  vermindert  er  sich,  die  gewöhnliche  Nahrung 
wird  nicht  verzehrt,  anstatt  ihr  werden  aber  Holz,  Stroh,  Papier  und 
andere  in  den  Weg  gerathende  Gegenstände  zerbissen  und  verschlungen. 
Der  Geschlechtstrieb  ist  augenscheinlich  vermehrt;  er  beriecht  und  beleckt 
häufig  und  langdauernd  die  anderen  Hunde,  oft  auch  seine  eigenen  Ge- 
schlechtstheile.  Bei  manchen  erröthet  die  Bindehaut  der  Augen,  die 
Pupillen  sind  erweitert  und  die  Athmung  etwas  beschleunigt.  Bei  den 
meisten  ist  eine  Müdigkeit  und  Schwerfälligkeit  des  Ganges  schon  jetzt 
bemerkbar. 

Die  Eeizerscheinuugen  des  Initialstadiums  werden  nach  einer  kürzeren 
oder  längeren  Zeit  bedeutend  stärker:  die  eigentliche  Wuth  bricht  aus. 
Nun  ist  das  Benehmen  noch  auffallender:  die  erwähnte  Aberration  des 
Appetites  wächst,  der  Hund  erscheint  in  hohem  Grade  bissig,  das  Bellen 
aber  heiser  und  eigenthümlich  heulend;  eingesperrt,  sucht  er  wiederholt 
zu  entfliehen  —  freigelassen,  entfernt  er  sich  aber  vom  Hause  und  streicht 
ohne  Ziel  und  Plan  herum.  Diese  Erscheinungen  treten  mit  einer  gewissen 
Eapidität  auf  und  sind  von  stilleren  Zeiträumen  unterbrochen.  Während 
der  Wuthanfälle  ist  die  Sehnsucht  zum  Beissen  das  Charakteristischeste. 
Der  wuthkranke  Hund  im  Käfig  erfasst  mit  grosser  Wuth  und  solcher 
Kraft  den  hineingereichten  Stock,  dass  dieser  ihm  nur  schwer  entrissen 
werden  kann;  im  Falle  aber  ein  anderer  Hund  zugelassen  wird,  so  fällt 
er  diesen  mit  ausserordentlicher  Wuth  an  und  beisst  ihn,  vornehmlich  im 
Gesichte  und  am  Kopfe,  so  lange,  bis  er  ganz  erschöpft.  Die  vom  Hause 
entflohenen  oder  herumstreichenden  wuthkranken  Hunde  zerbeissen  während 
dieser  Wuthanfälle  alles,  was  lebend  in  ihren  Weg  geräth,  und  verwunden. 
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indem  sie  in  verliältnissmässig  kurzer  Zeit  oft  ganze  Dörfer  oder  Gegenden 
passiren,  viele  Menschen  und  Tliiere.  Dann  lässt  der  Wuthanfall  nach, 
und  nun  legen  sie  sich  ganz  erschöpft  an  einem  entlegenen  Orte  nieder ; 
der  Ausdruck  ist  alsdann  starr,  und  im  Gesichte  —  bei  weiterem  Fort- 
schreiten der  Krankheit  auch  im  ganzen  Körper  —  bemerkt  man  häufige 
Zuckungen. 

Bei  den  im  Käfig  eingesperrten  wuthkranken  Hunden  fällt  es  bald 
auf,  dass  die  Wuthanfälle  durch  äussere  Licht-  und  Gehöreindrücke  leicht 
erzeugt  werden  können;  der  Anblick  des  Wassers  erzeugt  aber  bei  Hunden 
keinen  Anfall,  wie  dies  auch  beim  wuthkranken  Menschen  oft  der  Fall 
ist;  der  wuthkranke  Hund  schluckt  zwar  schwer,  trinkt  aber  doch  das 
Wasser. 

Diese  Wuthanfälle  können  drei  bis  vier  Tage  beobachtet  werden, 
wobei  der  Hund  immer  mehr  erschöpft,  dann  abgemagert  und  entkräftet 
wird.  Nun  treten  die  Erscheinungen  der  Paralyse  auf:  die  hinteren  Extremi- 
täten erscheinen  sehwach,  der  Gang  wankend  und  unsicher,  der  Schweif 
herabhängend;  später  verbreitet  sich  die  Paralyse  auch  auf  den  vorderen 
Theil  des  Körpers,  die  Athmung  wird  beschleunigt  und  unregelmässig, 
der  Kopf  hängt  herab,  die  Zunge  tritt  aus  dem  viel  schäumenden,  blutigen 
Speichel  enthaltenden  Munde  heraus.  Nun  kann  der  Hund  kaum  mehr  beissen 
und  hascht  nur  schwach  nach  dem  hineingereichten  Stocke;  er  bellt  fast 
gar  nicht,  dafür  ist  ein  heiseres  Wimmern  vernehmbar;  der  Puls  ist 
klein,  fadenartig.  Bald  entstehen  in  einzelnen  Theilen  des  Körpers,  sogar 
auch  im  ganzen  Körper  Zuckungen,  unter  denen  dann  langsam  der  Tod 
eintritt,  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  am  fünften  bis  sechsten  Tage 
nach  dem  Erscheinen  der  ersten  Symptome;  oft  währt  die  ausgebrochene 
Wuth  nur  drei  bis  fünf,  in  selteneren  Fällen  aber  sieben  bis  acht  Tage; 
mehr  als  zehn  Tage  dauert  die  Krankheit  niemals. 

Die  ausgebrochene  Wuth  des  Hundes  endet  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  mit  dem  Tode.  Im  Institute  für  allgemeine  Pathologie 
und  Therapie  der  Universität  Budapest  konnten  wir  aber  nach  künstlichen 
Infeetioneninsgesammt  sechs  solche  Fälle  beobachten,  wo  die  ausgebrochene 
rasende  Wuth  von  selbst  heilte.  Es  ist  daher  höchst  wahrscheinlich,  dass 
Heilungen  auch  nach  natürlicher  Infection  vorkommen ;  die  Kenntniss  dieses 
Umstandes  ist  aber  insofern  von  praktischer  Wichtigkeit,  da  derselbe 
beweist,  dass  bloss  daraus,  dass  ein  wuthverdächtiger  Hund  am  Leben 
blieb,  die  Wuth  desselben  noch  nicht  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden  kann. 

Die  stille  oder  paralytische  Form  der  Wuth  zeigt  sich  bei- 
läufig in  15 — 207o  der  Fälle.  Bei  diesen  fehlen  die  Erscheinungen 
ehier  stärkeren  Erregtheit  von  Seiten  des  centralen  Nervensystems;  das 
Thier  hascht  zwar  nach  dem  hingereichten  Stock,  kann   ihn  aber  nicht 
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stark  erfassen,  da  die  Kraft  des  unteren  Kiefers  bei  dieser  Form  bereits 
in  einem  frühen  Stadium  starii  gesunken  ist;  aus  derselben  Ursache  kann 
er  auch  nicht  beissen  und  die  vorgelegten  Speisen  essen.  Später  wird  der 
Unterkiefer  gänzlich  paralytisch;  derselbe  hängt  herab,  die  Zunge  tritt 
aus  dem  Munde,  die  mit  grosser  Mühe  in  den  Mund  gebrachten  Speisen 
und  Getränke  fallen  zurück;  gewöhnlich  trifft  man  auch  eine  stark  ge- 
steigerte Speichelabsonderung  vor.  Die  eigenthümliche  Veränderung  der 
Stimme  —  obwohl  die  an  stiller  Wuth  leidenden  Hunde  nur  selten  bellen 
—  ferner  die  Störung  des  Bewusstseins  und  die  rasche  Abmagerung  sind 
hier  ebenso  vorhanden  wie  bei  der  rasenden  Form.  Die  finale  Erschöpfung 
beginnt  auch  hier  an  den  hinteren  Extremitäten,  von  wo  sie  auf  den 
Rumpf  übergreift ;  auch  hier  tritt  der  Tod  unter  partiellen  und  allgemeinen 
Zuckungen  ein,  gewöhnlieh  am  zweiten  oder  dritten  Tage  nach  dem  Er- 
scheinen der  ersten  Symptome.  Auch  diese  Form  der  ausgebrochenen 
Wuth  verläuft  zumeist  tödtlich ;  in  unserem  Institute  sahen  wir  siebenmal 
die  spontane  Heilung  bei  solchen  Hunden  eintreten,  die  nach  künstlicher 
Infeetion  an  der  paralytischen  Foi'm  der  Lyssa  erkrankten. 

Die  wesentlichen  Symptome  dieser  beiden  Formen  der  ausgebrochenen 
Wuth  können  also  folgendermassen  kurz  zusammengefasst  werden:  a)  bei 
der  rasenden  Wuth:  Veränderung  des  Benehmens,  Bissigkeit,  starke 
Aggressivität,  bis  zum  Herumstreichen  sich  steigernde  eigenthümliche 
Unruhe  und  Erregtheit,  Verlust  des  Appetits  für  gewöhnliche  Speisen, 
Gefrässigkeit  ungewöhnten  Substanzen  gegenüber,  intermittirende  Störungen 
des  Bewusstseins,  Wuthanfälle,  heulendes  Bellen,  Veränderung  des  ge- 
sammten  Aeusseren,  rasche  Abmagerung,  an  den  hinteren  Extremitäten 
beginnende,  fortschreitende  Lähmung,  zumeist  tödtliches  Ende;  b)  bei 
der  stillen  Wuth:  nach  kurzdauernden  und  wenig  ausgeprägten  Er- 
regungszuständen Lähmung  des  Unterkiefers,  heiseres  Bellen,  Appetit- 
und  Bewusstseinsstörungen,  Abmagerung,  an  den  hinteren  Extremitäten 
beginnende,  rasch  weiterschreitende  Lähmung,  zumeist  tödtlicher  Ausgang. 

In  den  meisten  Fällen  tritt  die  eine  oder  andere  Form  der  Krank- 
heit ganz  entschieden  in  den  Vordergrund ;  in  seltenen  Fällen  können  aber 
die  Erscheinungen  der  Erregtheit  mit  den  Erscheinungen  der  Lähmung 
abwechselnd  beobachtet  werden  (gemischte  Form  der  Wuth). 

Wuth  der  Kaninchen.  Nach  subduraler  Infeetion  mit  Wuthvirus 
(Gehirnemulsion  wuthkranker  Hunde)  bricht  die  Krankheit  bei  Kaninchen 
nach  12 — 21  Tagen  aus.  Während  der  ziemlich  langen  Incubationsdauer 
bemerkt  man  keine  Veränderungen.  Im  Falle  die  Inoculation  mit  der 
nöthigen  Eeinlichkeit  vorgenommen  wurde  und  die  Kopfwunde  ohne  In- 
feetion heilt,  so  tritt  in  der  Incubationszeit  kein  Fieber  auf.  Das  von 
Babes  am  Ende  der  ersten  und  zu  Beginn  der  zweiten  Woche  bemerkte, 
sogenannte   prämonitorische  Fieber   konnten   wir  bei  unseren,    in  grosser 
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Anzahl  und  sehr  pünktlich  durchgeführten  Temparaturmessungen  nicht 
nachweisen.  Die  Erscheinungen  der  ausgebrochenen  Wuth  der  Kaninchen 
entsprechen  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  der  paralytischen 
Form  dieser  Krankheit.  Das  Thier  wird  traurig,  appetitlos,  es  beginnt, 
vornehmlich  an  den  hinteren  Extremitäten,  schwach  zu  werden,  und  diese 
Schwäche  geht  nun  langsam  in  eine  gänzliche  Lähmung  über;  die  Lähmung 
verbreitet  sich  alsdann  auf  die  vorderen  Extremitäten  und  auf  den  Hals, 
in  Folge  dessen  es  nicht  mehr  stehen  kann,  sondern  auf  der  Seite 
liegt;  nach  einer  verhältnissmässig  langen  Zeit  erfolgt  dann  unter  Er- 
scheinungen der  Lungen-  und  Herzlähmung  der  Tod.  Manchmal  begiimt 
die  Lähmung  an  den  vorderen  Extremitäten  und  am  Kopfe  und  verbreitet 
sich  von  hier  aus  auf  die  hinteren  Extremitäten  und  auf  den  ganzen 
Körper.  In  einigen  Fällen  bemerkt  man  vor  Eintritt  der  Lähmungs- 
erscheinungen einzelne  auf  Erregtheit  deutende  Symptome:  das  Thier  ist  im 
hohen  Grade  unruhig,  es  erzittert  auf  jedes  Geräusch  und  verki'iecht  sich 
furchtsam  in  das  als  Lager  dienende  Heu;  berührt,  macht  es  grosse 
Sprünge,  sowohl  der  Kopf  als  auch  der  ganze  Körper  zittert,  auf  Kneipen 
des  Schweifes  schreit  es  heftig  auf.  Sucht  zum  Beissen  kann  nur  selten 
beobachtet  werden,  obwohl  Kieferkrämpfe  genügend  häufig  bemerkbar 
sind.  Diese  Symptome  der  Erregtheit  werden  aber  bald  von  Lähmungs- 
erscheinungen abgelöst,  und  die  Krankheit  nimmt  in  der  oben  geschilderten 
Weise  ihren  Ablauf.  Die  Dauer  der  ausgebrochenen  Wuth  beträgt 
3—5  Tage.  Athmungs-  und  Circulationsstörungen  sind  immer  vorhanden. 
Temperaturerhöhungen  können  nicht  in  jedem  Falle  nachgewiesen  werden; 
constant  ist  aber  in  den  letzten  Lebenstagen  das  Sinken  der  Temperatur 
unter  die  Norm  und  die  bedeutende  Abmagerung,  so  dass  das  Körper- 
gewicht oft  bis  auf  die  Hälfte  des  ursprünglichen  Gewichtes  herabsinkt 
(Högyes,  Löte^]). 

Im  Falle  zur  Infection  das  sogenannte  fixe  Wuthvirus  (siehe  später) 
benützt  wird,  so  verkürzt  sieh  die  Incubationsdauer.  In  den  ersten  drei 
Tagen  bemerkt  man  gewöhnlich  keine  Veränderung;  in  der  zweiten,  manch- 
mal auch  in  der  ersten  Hälfte  des  vierten  Tages  bricht  aber  das  Fieber 
schon  aus  (Högyes,  Löte),  der  Appetit  geht  verloren,  die  Athmung  und 
Herzthätigkeit  sind  beschleunigt;  am,  fünften  Tage  ist  der  Gewichtsver- 
lust schon  bedeutend ;  in  der  ersten  Hälfte  des  sechsten  Tages,  manchmal 
12  Stunden  früher  oder  später,  sind  bereits  die  nervösen  Erscheinungen, 
gewöhnlich  in  Form  der  Lähmung,  häufig  genug  aber  auch  in  Form  der 
Erregtheit  bemerkbar,  gleichzeitig  vermindert  sieh  das  Fieber,  und  unter 
Fortschreiten   der  Lähmung,   der    Temperaturerniedi-igung    und   der  Ab- 


*)  Löte:    A  häzi  nyul  hömerseki  es  siüyviszonyaii-öl  a  veszettseg  infectio  utiin. 
Orvosi  hetilap,  Nr.  12—18.  1887,  Siehe  auch:  Högyes:  L.  c. 
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magerung  tritt  am  7.  bis  10.  Tage  der  Tod  ein.  Die  bedeutende  Gewichts- 
abnahme wird  ausser  vom  Fieber  in  den  meisten  Fällen  auch  durch  die 
hinzutretende  Polyurie  verursacht  (Gibier,  Löte). 

Sowohl  die  Eeihenfolge  der  Erscheinungen  als  auch  die  Dauer  der 
Krankheit  verändert  sich  durch  Weiterimpfungen  des  fixen  Wuthvirus 
von  Kaninchen  auf  Kaninchen  nicht,  so  dass  die  Wirkung  des  in 
unserem  Institute  seit  1886  aus  ein  und  derselben  Infectionsquelle  weiter- 
gezüchteten fixen  Wuthvirus  heute,  also  nach  zehn  Jahren,  auch  in  ihren 
Einzelheiten  noch  immer  dieselbe  ist,  wie  sie  damals  war;  nur  in  der 
Dauer  der  ausgebrochenen  Krankheit  ist  insofern  eine  Veränderung  zu 
bemerken,  dass  in  den  warmen  Jahreszeiten  die  Agonie  des  gelähmten 
Kaninchens  1 — 2  Tage  länger  dauert  als  in  den  kalten. 

Die  Kenntniss  der  Wirkung  sowohl  des  Strassen-  als  auch  des 
fixen  Virus  kann  auch  bei  der  experimentellen  Entscheidung  jener  Frage 
von  Wichtigkeit  sein,  ob  der  Tod  eines  trotz  den  antii-abischen  Schutz- 
impfungen gestorbenen  Menschen  der  Infection  durch  den  ursprünglichen 
Hundebiss  oder  der  Injection  des  zu  den  Schutzimpfungen  gebrauchten, 
getrockneten  oder  verdünnten  fixen  Virus  zugeschrieben  werden  soll. 
(Siehe  später.) 

Die  eingehendere  Besprechung  der  Wutherscheinungen  bei  anderen 
Thieren  kann  wohl  übergangen  werden;  bei  Katzen,  Pferden,  Eindern 
u.  s.  w.  stimmen  diese  mit  den  erwähnten  überein  und  bestehen  im  All- 
gemeinen darin,  dass  nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Incubationsdauer 
bei  den  verschiedenartigen  Thieren  verschiedene,  bei  derselben  Thierart 
aber  immer  die  nämhchen,  oben  beschriebenen,  charakteristischen  nervösen 
Erscheinungen,  nämlich  mit  dem  Tode  endende,  fortschreitende  Lähmungen, 
mit  oder  ohne  vorausgegangene  Eeizerseheinungen  auftreten. 

3.   Anatomische,   histologische  und   chemische   Veränderungen 
bei  wuthkranken  Thieren. 

Bei  der  Obduction  wuthkranker  Thiere  bietet  die  makroskopische 
Untersuchung  —  wie  dies  seit  van  Swieten  und  Mead  schon  oft  und 
wiederholt  bewiesen  wurde  —  keine  specifischen  krankhaften  Ver- 
änderungen dar;  die  vorfindbaren  Veränderungen  entstehen  in  der  Agonie 
und  sind  zur  Erklärung  der  Erscheinungen  ungenügend.  Dieser  Ausspruch 
behält  sein  Eecht  sowohl  bei  den  einer  natürlichen  als  auch  bei  den 
einer  künstlichen  Infection  erlegenen  Thieren.  Die  vornehmlich  bei  Hunden 
vorfindbaren  Veränderungen  können  in  folgenden  zusammengefasst  werden: 
das  Blut  der  stark  abgemagerten  Leiche  ist  dunkel,  dickflüssig,  theerartig, 
das  Gehirn  ödematös;  sämmtliche  Schleimhäute,  vornehmlich  diejenigen 
der  Luftwege  und  des  Darmes  befinden  sich  mehr  oder  minder  in  einem 
katarrhalischen  Zustande,  hie  und  da  mit  Blutungen;  die  inneren  Organe 
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sind  blutreich,  der  Magen  und  Darm  entbehrt  des  gewöhnUchen  Inhalts, 
enthält  aber  dafür  in  den  meisten  Fällen  verschiedene  unverdauliche 
Gegenstände,  wie  Holzstückehen,  Steine,  Holzspäne,  Papier,  Haare  u.  s.  w. 

Letzteres  ist  der  einzige,  einigermassen  charakteristische  makro- 
skopische Befund,  auf  Grund  dessen  man  bei  der  Obduction  die  Diagnose 
auf  Wuth  zu  stellen  pflegt.  Diese  unverdaulichen  Gegenstände  gelangen 
im  Stadium  des  Deliriums  der  rasenden  Wuth  in  den  Magen,  natürlicher- 
weise nur  dann,  wenn  sie  dem  Hunde  zugänglich  waren.  Bei  der  künstlich 
erzeugten,  im  Käfig  abgelaufenen  rasenden  Wuth  finden  wir,  falls  im  Käfig 
solche  nicht  vorhanden  waren,  auch  bei  der  Obduction  die  unverdaulichen 
Gegenstände  nicht  vor.  Auch  bei  der  paralytischen  Form  der  Wuth  ver- 
missen wir  zumeist  solche  Substanzen,  da  die  Thiere  in  Folge  Lähmung 
des  Unterkiefers  nicht  fressen  können.  Obwohl  ein  ursächlicher  Zu- 
sammenhang zwischen  dem  Verschlingen  unverdaulicher  Gegenstände  und 
der  Wuth  nicht  besteht,  so  kann  doch  das  Auffinden  dieser  im  Magen 
des  Hundes,  vornehmlich  im  Falle  auch  eine  Combinirung  mit  den  Er- 
scheinungen während  des  Lebens  möglich  ist,  als  ein  ziemlich  sicheres  empiri- 
sches Zeichen  der  Wuth  betrachtet  werden.  In  unserem  Institute  ermittelten 
wir  noch  im  Jahre  1886  mittelst  Gehirnüberimpfungen  auf  Kaninchen  den 
Werth  der  in  dieser  Weise  aufgestellten  Diagnosen;  21  Impfungen  mit 
den  Gehirnen  solcher  Hunde,  die  im  thierarzneilichen  Institute  auf  diese 
Weise  als  wuthkrank  diaguosticirt  wurden,  ergaben  in  19  Fällen  ein 
positives  Eesultat;  in  den  übrigen  zwei  Fällen  konnte  aber  die  Wuth  durch 
Uebei'impfung  deshalb  nicht  erzeugt  werden,  weil  das  Gehirn  bereits 
verfault  war,  in  Folge  dessen  die  inocuhrten  Kaninchen  an  Septikämie 
verendeten. 

Auch  die  seitdem  in  grosser  Zahl  vorgenommenen  gleichen  Inocula- 
tionen  mit  den  unserem  Institute  zugesendeten  Gehirnen  solcher  Hunde, 
bei  denen  die  im  Magen  vorgefundenen  fremden  Substanzen  zur  Diagnose 
der  Wuth  fühi-ten,  ergaben  fast  ohne  Ausnahme  positive  Eesultate.  Ob- 
wohl nun  auch  bei  einzelnen  anderen  Krankheiten  des  Hundes  (Ein- 
geweidewürmer u.  s.  w.)  aussergewöhnliche  Gegenstände  verschlungen 
werden,  so  kann  man  doch  behaupten,  dass  das  Vorfinden  unverdaulicher 
fremder  Substanzen  im  Magen  des  wuthverdächtigen  Himdes  mit  grosser 
Wahi'scheinlichkeit,  im  Einvernehmen  mit  den  klinischen  Symptomen  aber 
fast  mit  Sicherheit  auf  Wuth  deutet;  ihre  Abwesenheit  schliesst  jedoch 
die  Wuth  nicht  aus. 

Auch  schon  früher,  als  die  Deutung  der  klinischen  Symptome  darauf 
hinwies,  dass  bei  der  Lyssa  der  Krankheitsprocess  im  centralen  Nervensystem 
abläuft,  vornehmlich  aber  seitdem  die  experimentellen  Untersuchungen  es 
bewiesen,  dass  der  hauptsächliche  Sitz  des  Wuthinfeetionsstoffes  das  centrale 
Nervensystem  ist,  wm-den  das  verlängerte  und  Eückenmark  wuthki-anker 
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Thiere  (Hunde,  Kaninehen)  oft  und  eingehend  anatomisch  und  histologisch 
untersucht  (Meynert,  Balzer,  Gombault,  Benedikt,  Kolesnikoff, 
Ooats,  Gowers,  Babes,  Golgi,  Gamaleia,  Sehaffer,  Popoff,  B.  Nagy). 
Diese  Untersuchungen  fahrten  nun  zu  dem  Eesultate,  dass,  obwohl  auch 
im  centralen  Nervensystem  keine  solchen  specifischen  Veränderungen  vor- 
findbar sind,  die  einzig  der  Wuth  eigen  wären,  die  gefundenen  Ver- 
änderungen doch  in  fast  allen  Fällen  ziemlich  constant  zugegen  sind.  Die 
Gehirn-  und  Eüekenmarkshäute  sind  gewöhnlich  stark  hyperämisch,  die 
Gefässe  der  Fia  mater  erweitert,  die  Pia  mater  selbst  ödematös,  stellen- 
weise, vornehmlich  in  der  Nachbarschaft  von  Gefässen,  mit  kleinen,  punkt- 
förmigen Blutungen  versehen. 

Bei  Hunden  und  Katzen  findet  man  gewöhnhch  sowohl  in  der 
grauen  als  auch  in  der  weissen  Gehii'nsubstanz  eine  geringe  Hyperämie, 
stellenweise  mit  punktförmigen,  miliaren  hämorrhagischen  Herden.  Ausser- 
dem können  an  manchen  Stellen  des  Kückenmarkes  auch  mit  unbewaifnetem 


Erweichung 
Vorderhorn; 


Fig.  2.  £Z  —  Degeneration;  Xd  := 
Degeneration  geringeren  Grades ; 


7  :=  Hämorrhag 
Degeneration. 


Auge  Erweichungsherde  beobachtet  werden,  die  an  Querschnitten  vor- 
nehmlich dann  gut  sichtbar  sind,  im  Falle  das  Eückenmark  einige  Tage 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehalten  wurde  (Sehaffer^]).  Diese  Ver- 
änderungen findet  man  am  stärksten  in  der  Höhe  des  Bulbus,  am  Grunde 
des  vierten  Gehirnventrikels  —  vornehmhch  in  der  Gegend  des  Calamus  — 
und  in  den  grauen  Ganglien  der  Gehirnbasis,  ferner  stellenweise  zer- 
streut auch  in  der  grauen  Substanz  des  Eückenmarkes  ausgeprägt. 
Schaffer  und  Gamaleia^)  halten  diese  stellenweise  Nekrose  des  Eücken- 
markes, die  vornehmlich  in  den  vorderen  und  hinteren  Hörnern  und  in 
der  ihnen  benachbarten  weissen  Substanz,  ferner  auch  in  jenen  Theilen 
der  hinteren  Stränge,  die  zwischen  den  Goll'schen  und  Burdach'schen 
Strängen  liegen,  vorhanden  ist,  für  die  Lyssa  huniana  charakteristisch. 
Auch  in  der  grauen  Substanz  der  Gehirnrinde  findet  man,  obwohl  seltener,. 


')  Sehaffer:  Orvosi  hetilap,  1887—1889. 

^)  Gamaleia:  Annal.  de  l'Institut  Pasteiir,  1887. 
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Veränderungen,    und    zwar   nach    Benedikt    in  jenen   Theilen,   die  der 
Fossa  Sijlvii  und  dem  Lohus  olfactorius  naheliegen. 

Auch  die  feineren  mikroskopischen  Veränderungen  sind  schon 
genügend  eingehend  studirt  worden.  Dieselben  zeigen  sich  ihrem  Wesen 
nach  bei  Hunden  und  Kaninchen  immer  gleichförmig,  und  zwar  sowohl 
nach  Infectionen  mit  dem  Strassen-  als  auch  mit  dem  fixen  Vhus.  Die 
die  hauptsächlichsten  Veränderungen  aufweisenden  Stellen  wechseln  aber 
augenscheinlich  je  nach  der  Infectionsart.  Bei  Kaninchen  fand  Schaffer, 
dass  nach  Injectionen  in  den  Nervus  ischiadicus  vornehmlich  die  Lenden- 
anschwellung, nach  Injectionen  in  den  Nervus  medianus  aber  die  Hals- 
anschwellung des  Eückenmarkes  am  stärksten  verändert  erseheint;  nach 
subduralen  Infectionen  finden  sich  die  Veränderungen  im  ganzen  Gehirn 
und  Eückenmark  gleichmässig  vertheilt. 

Die  Veränderungen  betreffen  sämmtliche  Gewebe  des  Nervensystems. 
Am  auffallendsten  sind  aber  diejenigen  der  Blutgefässe  und  ihrer  Um- 
gebung, weshalb  sie  auch  schon  den 
älteren  Forschern  nicht  entgingen 
(Benedikt, 1]  Kolesnikoff,-]  Pfitz 
und  Friedberger,  ä]  Coats,*] 
Weller  °]  und  Andere).  Fast  alle 
Gefässe  des  centralen  Nervensystems 
sind  erweitert  und  die  perivasculären 
Lymphräume  stellenweise  von  Leuko- 
cyten  erfüllt,  am  häufigsten  kleinere 
oder  grössere  miliare  Herde  bildend. 
Gowers")  und  Benedikt  halten 
diese  Herde  für  charakteristisch  und 
niemals  fehlend.  Die  Gefässe  dieser 
Herde  erscheinen  obliterirt,  ihr  Lumen 
von  Leukocyten  oder  Thromben  er- 
füllt. Meynert  fand  in  deu  Gefäss- 
wandungen  amyloide  Degeneration. 
Kolesnikoff  beschreibt  aber  eine 
Proliferation  im  Endothel  des  Bindegewebes  der  Adventitia,  ferner  in  den 
Muskelelementen   der  Gefässwand.    Die    Bindegewebsräume    der    Tunica 


Fig.  4.  Peri-  und  endovasculäre  Veränderungen 
bei  Lyssa. 


')  Benedikt:  Wiener  med.  Presse,  1874.  —  Virehow's  Archiv,  1875.  — 
Ibid.  1878. 

")  Kolesnikoff:  Centralblatt  für  die  med.  Wissenschaften,  1875.  — Virehow's 
Archiv,  1888. 

^)  Pfitz    und   Priedeberg:    Zeitschrift  für  praktisches  Veterinärwesen,    1876. 

*)  Coats:  Lanoet,  1877. 

^)  Well  er:  Archiv  für  Psychiatrie,  1879. 

")  Gowers:  Path.  Transact.,  1887. 
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externa  siad  übrigens  mit  Leukocyten  infiltrirt,  die  bis  zu  der  Muskel- 
sehiehte  dringen.  Ausser  dieser  zelligen  Infiltration  findet  man  auch  eine 
seröse  und  fibrinöse  Infiltration,  und  Pfitz  und  Priedeberg  fanden  sogar 
hyaline  Massen  in  den  Gefässwänden.  Auch  Schaffer  und  Kolesnikoff 
sahen  diese  hyalinen  Massen;  letzterer  konnte  sogar  in  den  eiweissartigen 
Massen  amyloide  imd  colloide  Eeactionen  hervorrufen  und  hält  die- 
selben für  Modificationen  der  rothen Blutkörperchen,  wohingegen  Benedikt 
und  Balzer')  sie  als  veränderte  weisse  Blutkörperchen  ansprechen.  Die 
kleinzellige  Infiltration  verbreitet  sieh  übrigens  auf  den  ganzen  Qiierdurch- 
sehnitt  des  Rückenmarkes. 

Aber  auch  noch  andere  Veränderungen  können  in  den  Gefässen 
nachgewiesen  werden.  Benedikt  beschreibt  miliare  Aneurysmen,  die  in 
Folge  der  hyalinen  Degeneration  entstanden.  Die  veränderten  Gefässe  geben 
sehr  häufig  Anlass  zu  Blutungen,  die  gewöhnlich  in  der  grauen  Substanz, 
und  zwar  sowohl  in  den  vorderen  als  auch  in  den  hinteren  Hörnern 
nachweisbar  sind  (Schaffer).  Diese  manchmal  symmetrischen  Blutungen 
(Babes)  sind  besonders  am  Grunde  des  vierten  Gehirn  Ventrikels  und  in 
der  Umgebung  des  Oentralcanals  recht  häufig. 

Die  Veränderungen  der  übrigen  Elemente  des  centralen  Nerven- 
systems: des  Gliagewebes  und  der  Nervenelemente  wurden  erst  durch 
neuere  Forschungen  nachgewiesen  (Schaffer,  Babes,  Golgi,-]  Popoff,  ^] 
Nagy,*]  Germano  et  Gapobianco"]).  Diese  Forschungen  ersti'ecken  sich 
auf  das  Gehirn  und  Eückenmark  der  Menschen,  Hunde  und  Kaninchen. 

Als  üntersuchungsobjecte  dienten  Schaffer  °)  das  Gehirn  und 
Eückenmark  einestheils  sechs  menschlicher  Lyssafälle,  anderntheils  aber 
solcher  Kaninchen,  die  in  meinem  Institute  theils  mit  Strassenwuthvirus, 
theils  aber  mit  fixem  Wuthvirus  entweder  subdural  oder  durch  Injection 
in  den  Nervus  ischiadicus  und  Nervus  medianus  inficirt  wurden.  Es 
waren  in  den  Nervenelementen  dem  Wesen  nach  immer  die  gleichen 
Veränderungen  aufzufinden,  nur  waren  sie  bei  den  menschlichen  Lyssa- 
fällen  stärker  ausgeprägt.  Als  wichtig  muss  ferner  jenes  Ergebniss  er- 
wähnt werden,  dass  die  Veränderungen  sowohl  in  den  Blutgefässen  als 
auch  in  den  Nervenelementen  immer  in  jenen  Eückenmarkstheilen  am 
stärksten  waren,  die  mit  der  Stelle  des  Bisses  oder  der  künstlichen  In- 
fection  in  unmittelbarer  Nervenverbindung  standen;  namentlich  bei  Biss- 


^)  Balzer:  Bull,  de  la  soe.  anat.,  1875. 

2)    Golgi:    Gazette   degli   Ospidale,    1887.    —    Ibid.    1890.   —    Areli.   It.   par 
malattie  nerv,  1891.  —  Gaz.  med.  di  Pavia,  1892.  —  Berliner  klin.  Woehensohrift,  1894. 
=J  Popoff:  Virehow's  Archiv,  1890. 

*)  Nagy:  Math,  es  term.  tud.  ert.,  1894.  —  Magyar  orv.  aroh.,  1895. 
^)  Germano    et   Capobianeo:    Annal.  de  l'Institut  Pasteur,   1895,  pag.  625. 
«)  Schaffer:  Orvo.si  hetilap,  1887.  —  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889. 
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Fig.  5.  Sacralmark  eines  9  Jahre  alten  Knaben,  den  der  Biss  eines  wuthkranken  Hundes  im 
oberen  Drittel  des  rechten  Unterschenkels  traf.  Kolossale  Infiltration  des  Vorderhorns  mit  Leukocyten. 
Zwei  grosse  Infiltrationsherde,  einer  im  Seitenhorne,  der  andere  in  der  Mitte  des  Vorderhorns  liegend, 
sind  besonders  bemerkenswerth ;  ausserdem  zahlreiche  kleinere  Herde.  Hinterhorn  relativ  arm  an  In- 
filtration. Gefässe  iß)  weisen  reichliche  adventitielle  Infiltration  auf. 


Aeusserst  spärliche  und  diffuse  Infiltration,  welche  sich 
em  Infiltrationsherde  um  ein  Gefäss  herum  ansammelt. 


Fig.  6.    Cervicalmark  desselben  F 
nur  an  einer  Stelle   des  Vorderhorns  (J) 

Fig.  7.  Cervicalmark  eines  iOjährigen  Weibes,  welches  am  ülnarrande  der  rechten  Hand  einen 
Biss  erlitt.  Herdartige  Infiltration  des  Vorderhorns.  H  =  Hämorrhagie  im  Hinterhorn. 


Fig.    S.    Lumbaimark   des 


elbc 


Falles.     Spärliche   Infiltration   mit   düFuse 
Schaffer.) 


Charakter.    (Nach 
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wunden  an  den  unteren  Extremitäten  oder  Injection  in  den  Nervus 
ischiadicus  machen  sich  die  stärksten  Veränderungen  im  Lendentheile, 
bei  Bisswunden  an  den  oberen  Extremitäten  oder  Injection  in  den  Nervus 
medianus  aber  im  Halstheile  des  Etickenmarkes  bemerkbar. 

Nach  Schaff  er  kommen  in  den  vorderen  Hörnern  des  Kaninchen- 
Eückenmarkes  im  normalen  Zustande  zweierlei  Nervenzellen  vor:  grosse 
polygonale  Zellen,  deren  Protoplasma  sich  mit  Karmin,  Hämatoxylin  und 
Eosin  nur  blass  färbt;  ferner  schmälere,  schlanke  Zellen,  deren  Proto- 
plasma sich  mit  den  genannten  Pärbungsmitteln  stärker  färben  lässt;  in 
beiden  Zellen  findet  man  die  Zellkerne  bedeutend  intensiver  gefärbt  als 
das  Protoplasma.  In  den  grossen  polygonalen  Zellen  fand  Schaffer  bei 
wuthkranken  Kaninchen  der  Eegel  nach  einen  körnigen  Zerfall  des  Proto- 
plasmas und  in  einigen  Fällen  auch  Erblassung  der  Zellkerne;  die 
schlanken  Nervenzellen  boten  aber  sehr  verschiedenartige  Veränderungen 
dar:  in  einigen  Fällen  erschienen  minimale  Vacuolen  im  Protoplasma,  in 
anderen  aber  waren  die  Eänder  ausgefressen  und  das  Protoplasma  in 
Körnchen  zerfallen;  in  vielen  Fällen  atrophirten  sowohl  das  Protoplasma 
wie  auch  die  Zellkerne.  Eine  Degeneration  höheren  Grades,  wie  sie  beim 
Mensehen  zu  sehen  ist,  fand  Schaffer  bei  Kaninehen  nicht. 

Zu  derselben  Zeit  fand  auch  Gianturco  ^)  anlässlich  der  Untersuchung 
des  Eückenmarkes  eines  an  Lyssa  gestorbenen  Mensehen  ähnliehe  makro- 
und  mikroskopische  Veränderungen,  die  vom  Lendentheile  bis  zum  Bulbus 
sieh  erstreckten. 

Orlovszky,^)  der  sich  mit  diesen  Fragen  in  Buj vi d's  Laboratorium 
volle  zwei  Jahre  beschäftigte,  bestätigt  die  Angaben  Schaffer's  und 
localisirt  die  Veränderungen  rein  nur  in  die  Nervenzellen  der  vorderen 
Hörner. 

Ausser  den  bereits  bekannten  vasculären  Veränderungen  fand  Babes') 
im  Jahi-e  1886  im  verlängerten  Marke  wuthki-anker  Menschen  und  Thiere 
nur  massige  Veränderungen  (Oedem  und  beginnender  Zerfall  des  Myelins) 
in  den  Nervenfasern.  In  einer  weiteren  Mittheilung  aus  dem  Jahre  1887 
beschreibt  er  auch  schon  die  von  Schaff  er*)  zwei  Monate  früher  mit- 
getheilten  atrophischen  Processe  in  den  vorderen  Hörnern  des  Eücken- 
markes und  in  den  Kernen  der  MeduUa  oUongata;  er  meint  aber  noch 
immer,    dass    die   patho-histologischen  Untersuchungen   bisher   noch    auf 


^)  Giantureo:  Eecherohes  histologiques  sur  la  rage.  La  psyohiatrie,  1887. 

^)  Orlovszky:  Gazetta  lekarska,  1892. 

^)  Babes:  Tanulmänyok  a  veszettsegröl.  Orvosi  hetilap,  1886.  —  Studien  über 
die  Wuthkrankheit.  Vircliow's  Archiv,  1887.  —  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur,  1892.  — 
Babes  et  Mihaileseu:  Annal.  de  l'lnstitut  de  Patb.  et  Baot.,  Bukarest  1891. 

*)  Sehaffer:  Adatok  a  lyssa  korszövettanähoz.  Orvosi  hetilap,  1887. 
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keine  solchen  Veränderungen  hinwiesen,  die  zur  Erklärung  der  Lyssa- 
symptome  dienen  könnten. 

In  seinen  neueren  zwei  Mittheilungen  besehreibt  aber  Babes  die 
nämlichen  degenerativen  Processe  in  den  Nervenzellen  wie  Schaffer; 
in  den  Nervenfasern  fand  er  nur  unerhebliche  Veränderungen  vor.  In 
einer  mit  Mihailescu  herausgegebenen  Arbeit  erwähnt  Babes  Altera- 
tionen im  Protoplasma  der  Nervenzellen,  die  er  an  Schnitten  nach  Alkohol- 
härtung und  Methylenblaufärbung  beobachtete.  Jene  Angabe  Schaff er's, 
dass  die  Veränderungen  in  den  Blutgefässen  und  Nervenelementen  an 
jenen  Stellen  des  Eückenmarkes  am  stärksten  ausgeprägt  erscheinen,  die 
mit  der  Infectionsstelle  in  directer  Nervenverbindung  stehen,  konnte  aber 
Babes  weder  bei  menschlichen  noch  bei  thierischen  Lyssafällen  be- 
stätigen. 

In  seiner  letzten  Mittheilung  erwähnt  Babes  —  ebenso  wie 
Schaff  er  —  als  höchst  charakteristisch  die  pericellulären  kleinen  Herde, 
die  in  dieser  Form  und  Lagerung  bei  keiner  anderen  Erkrankung  des 
Nervensystems  auffindbar  sind.  Zum  Vergleich  untersuchte  er  Fälle  von 
Bulbärparalyse,  progressiver  Muskelatrophie,  infantiler  Paralyse,  acuter 
Myelitis,  Tetanus  und  puerperaler  Eklampsie.  Am  ähnlichsten  waren  noch 
die  histologischen  Veränderungen  bei  den  letztgenannten  zwei  Erkran- 
kungen; es  fehlten  aber  auch  hier  die  charakteristischen  pericellulären 
miliaren  Herde  um  die  Nervenzellen.  Nach  ihm  sind  diese  Herde  bei 
Hunden,  die  im  ersten  Stadium  der  Wuth  getödtet  werden,  in  kleinerer 
Anzahl  vorhanden  als  bei  denjenigen,  die  der  Lyssa  erliegen.  Babes 
hält  diese  miliaren  Infiltrationen  für  derartig  charakteristisch,  dass  er 
ihnen  sogar  eine  diagnostische  Bedeutung  zuschreibt  und  meint,  dass  für 
praktische  Zwecke  ausser  der  Obduction  des  wuthverdächtigen  Thieres 
auch  noch  eine  mikroskopische  Untersuchung  des  Nervensystems  vor- 
zunehmen wäre;  falls  diese  keine  perivasculären  und  pericellulären  miliaren 
Herde  aufweisen  würde,  so  könnte  man  die  Wuth  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit ausschliessen;  das  Vorhandensein  der  eben  erwähnten 
mikroskopischen  Veränderungen  würde  aber  mit  Sicherheit  auf  Wuth  hin- 
weisen. Er  hält  es  ferner  für  möglich,  dass  die  Virulenz  des  Lyssavirus 
an  die  Elemente  dieser  charakteristischen  pericellulären  miliaren  Herde 
gebunden  ist. 

Die  Ergebnisse  der  eingehenden  Studien  Golgi's^)  über  die  Ver- 
änderungen des  Nervensystems  solcher  Kaninchen,  die  nach  Infection  mit 
fixem  Virus  zu  Grunde  gingen,  ferner  auch  solcher,  die  noch  während 
der  Dauer  der  paralytischen  Wuth  oder  schon  vor  Ausbruch  derselben 
getödtet  wurden,  sind  folgende: 

^)  Golgi:  Ueber  die  pathologische  Histologie  der  Rabies  experimentalis.  Berliner 
klin.  Wochenschrift,  1894. 
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I.  Es  entstehen  Veriinderungen  in  der  Structur  der  Kerne, 
dieselben  schwellen  an,  ihre  Contouren  verschwinden,  das  Chromatin  wird 
besser  sichtbar;  speeiell  wichtig  sind  jene  Veränderungen,  die  für  die 
indirecten  Zelltheilungen  charakteristisch  sind;  dieselben  machen  sieh 
zuerst  in  den  Endothelien  der  Blutgefässe,  dann  in  den  Neurogliazellen, 
endlich  aber  in  den  Epithelien  des  Ependyms  bemerklich.  Die  diffusen 
Veränderungen  in  den  Kernen  der  Nervenzellen  haben  mehr  den  Charakter 
der  Karyolyse  als  der  progressiven  Karyomitose,  wofür  auch  jener  Um- 
stand spricht,  dass  auch  im  Protoplasma  der  Zellen  sich  degenerative 
Veränderungen  zeigen.  Diese  Veränderungen  sind  schon  bei  Thieren,  die 
im  ersten  Stadium  der  paralytischen  Wuth  getödtet  werden,  nachweisbar. 
In  den  oberflächlichen  Zellen  des  Kleinhirnes  solcher  Thiere,  die  am 
vierten  bis  fünften  Tage  der  Incubation,  noch  vor  Ausbruch  der  Wuth- 
erseheinungen,  getödtet  wurden,  fand  Golgi  vollkommen  entwickelte 
Mitose,  woraus  ersichthch  ist,  dass  die  anatomischen  Zeichen  der  Lyssa 
schon  vor  Ausbruch  der  functionellen  Störungen  nachweisbar  sind. 

IL    Es     machen     sich    Veränderungen    in    der    Form    und 
Structur   der    Nervenzellen    bemerkbar,    dieselben   sind   beständig, 
ziemhch  verbreitet  und  von  ver- 
schiedenem  Charakter:   a)   in  v_  ^ 
den  Nervenzellen  des  Gehirnes,                    "'-.^      •.    ;'       ..'     °; 
der    MeduUa    oblongata    und                        '•       '• ;      ,;  '*;  '.°  /      ,ö".- 
des  Eüekenmarkes  (in  letzteren                         ""-■■■''•    • /\'^'.'-'         :  ;\- 
vornehmlich    bei    Infectionen                  •.,     .,/'■■=",''.','•'.'        ■•:.'■•■•' 
mit  Strassenwuth virus)  ist  eine                    ''  •  ■.*•,:  •Vv-v^W-.  -  -:%'  ■ .'  •"."'' ',—  ■.  .... 
Verschmälerung,    Vacuolenbil-             •  -  ■■V_'I/,.v.X'^"o  '^is;.'.' -.■.'■.',•'; 
düng  und  blasenförmige  Um-          .."JT"  .^--vr-"'<^'?t^*.  "-.       '•'    '"• 
Wandlung  nachweisbar;  ö)  auch            '.■""'.'•- ^ '•'""••'' r  \  ••'•>"'■■ 
die  äussere  Form  der  Nerven-     "*'      y'  ■  / :    [:  >'  p;  '^•\, 
Zellen   ist   verändert;    sowohl       .••""--■    '  •'        [  '    ]';  'V.\f',. 
an    den    Zellenfortsätzen    als                                         ^'. 
auch  an  den  Zellkörpern  be-                                     .■■■    ■! 

merkt      man     eme      progressive  k..  9.  Eine  degenem-te  Gliazelle  bei  der  Lyssa. 

Atrophie:    cireumscripte    oder  (Nach  Goigi.) 

diffuse     Anschwellungen     an 

den  Zellenfortsätzen,  Schrumpfungen  mit  Substanzverlust  an  den  Zell- 
körpern; diese  Veränderungen  können  mit  der  vom  Autor  benützten 
Silberbehandlung  an  den  Zellen  der  Gehirnrinde  und  Gehirnganglien, 
ferner  an  den  Purkinje'sehen  Zellen  des  Kleinhirnes  gut  studirt  werden; 
c)  im  vorgeschritteneren  Stadium  der  Krankheit  bemerkt  man  ausser  den 
bereits  erwähnten  Veränderungen  eine  körnig-fettige  Entartung  der 
Nervenzellen,  die  in  einzelnen  Fällen  vornehmlich  der  paralytischen  Wuth 
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zum  vollständigen  Zerfalle  der  Zellen  fühi-t;  in  Fällen  mit  protrahirtem 
Verlaufe  findet  man  aucli  in  den  Neurogliazellen  eine  ähnliehe  kömig- 
fettige  Entartung. 

III.  Auch  in  den  intervertebralen  Ganglien  findet  man  constant 
Veränderungen ;  die  Erweiterung  der  Blutgefässe  und  die  Anhäufung  der 
Leukoeyten  sind  hier  in  gleicher  Weise  vorhanden  wie  im  centralen 
Nervensystem;  in  den  Nervenzellen  bemerkt  man  auch  hier  recht  häufig 
eine  Vacoalenbildung,  die  oft  so  stark  ist,  dass  die  Zellen  einen  blasen- 
artigen Chai'akter  annehmen;  auch  die  körnige  Trübung  ist  in  ihren 
verschiedenen  Formen  in  gleicher  Weise  vorhanden. 

Die  am  Eückenmarke  von  an  Strassenwuth  verendeten  und  mit 
Strassenwuthvirus  inflcirten  Hunden  und  Kaninchen  vorgenommenen 
neueren  Untersuchungen  Germano's  und  Capobianco's  bestätigen  im 
Allgemeinen  die  Befunde  Golgi's  und  seiner  Vorgänger  sowohl  bezüglich 
der  vasculären  als  auch  der  cellularen  Veränderungen;  sie  legen  aber  ein 
grösseres  Gewicht,  als  es  bisher  geschah,  auf  die  in  der  Neurogha  sieh 
abspielenden  Veränderungen,  die  in  einer  Hyperplasie  und  Hypertrophie 
bestehen.  Auch  findet  man  bei  ihnen  die  Ansicht  verzeichnet,  dass  das 
Wuthgift,  welches  auf  die  speciellen  Elemente  des  Eückenmarkes,  auf  die 
Nervenzellen  und  Nervenfasern  destructiv  wirkt,  auf  die  Neuroglia  einen 
reizenden  Einfluss  ausübt  und  dass  die  degenerativen  Pi'ocesse  in  den 
Nervenzellen  und  Nervenfasern  vielleicht  eben  durch  die  in  Folge  dieses 
Eeizes  entstandene  hyperplastische  Vergrösserung  der  Neuroglia  erzeugt 
werden. 

Auf  meine  Veranlassung  unternahm  es  im  Jahre  1893  B.  Nagy  unter 
Leitung  Schaffer's,  mit  der  Nissl'schen  Methode  die  Veränderungen  zu 
untersuchen,  welche  in  den  Nervenzellen  der  Kaninehen,  vom  Beginne 
der  Infection  mit  dem  fixen  Virus  bis  zum  Tode,  von  Tag  zu  Tag  ent- 
stehen. Zu  diesem  Zwecke  erhielt  er  das  Gehirn  und  Eückenmark  neun 
solcher  Kaninchen,  die  nach  subduraler  Infection  mit  fixem  Virus  nach 
ein-,  zwei-,  drei-  u.  s.  w.  bis  neunmal  24  Stunden  getödtet  wurden,  respective 
der  Wuth  erlagen.  Bei  den  ersten  drei  Kaninchen  vei'lief  die  Ineubation 
ohne  jede  Erscheinung.  Beim  vierten  Kaninchen  bemerkte  man  schon 
einige  Stunden  vor  der  Tödtung  ein  hochgradiges  Fieber,  als  erstes 
Zeichen  der  ausgebroehenen  Wuth.  Beim  fünften  Kaninehen  waren  schon 
24  Stunden  vor  der  Tödtung  starkes  Fieber  und  Erregtheit  vorhanden, 
das  sechste  Thier  hatte  nach  einer  dreitägigen  Incubationsdauer  schon 
seit  48  Stunden  Fieber,  das  zur  Zeit  der  Tödtung  bereits  zu  fallen  begann. 
Beim  siebenten  Kaninchen  dauerte  das  Fieber  nach  einer  viertägigen 
Ineubation  schon  drei  Tage  an  und  fiel  zur  Zeit  der  Tödtung  bereits  zm* 
normalen  Temperatur  herab,  wobei  auch  schon  die  Erscheinungen  der 
Lähmung  bemerkbar  waren.   Das  achte  Kaninchen  erlag  nach  einer  vier- 
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tägigen  Ineubationsdauer  und  einer  ebenso  langen  Krankheit  der  paraly- 
tischen Wuth ;  die  Körpertemperatur  war  schon  vor  dem  Tode  subnoi'mal. 
Endlich  das  neunte  Kaninchen  wurde  nach  einer  SYgtägigen  Incubation 
fiebrig  und  verendete  nach  einer  5^2  tägigen  Krankheit  imter  Erscheinungen 
der  Lähmung  mit  subnormaler  Temperatm-. 

Bei  seinen  Untersuchungen  berücksichtigte  B.  Nagy  vornehmlich 
die  Veränderungen  des  Chromatingehaltes  der  Nervenzellen,  die  durch 
die  Färbung  mit  B-Patent-Methylenblau  des  neueren  Nissl'schen  Ver- 
fahrens sehr  deutlich  zum  Vorschein  gebracht  werden.  Er  untersuchte 
die  Nervenzellen  sowohl  des  Eückenmarkes  als  auch  d&v  Medidla  oblongata 
und  der  Gehirnrinde  und  suchte  die  Veränderungen  zu  bestimmen,  denen 
der  Chromatingehalt  der  Zellkörper  an  den  verschiedenen  Tagen  der 
Infection  unterworfen  ist.  Die  Untersuchungen  führten  nun  zu  dem 
Eesultate,  dass  in  den  Nervenzellen  vom  Beginne  der  Infection  an  ein 
eigenthümlieher  chromatolytischer  Process  auftritt,  in  Folge  dessen  die 
Ohromatinedes  Zellkörpers  (die  Nissl'schen  Körperchen)  nach  verschieden- 
artigen Umwandlungen  (Granulirung,  granuläre  Auflösung,  schollige  Auf- 
lösung, körniger  Zerfall,  Auffaserung)  zu  Grunde  gehen  und  entweder 
zur  Atrophie  (Homogenisation,  Sklerose)  oder  zur  Zerstückelung  oder  zum 
granulären  Zerfall  der  Zelle  führen  (siehe  die  Fig.  10 — 16).  In  den  ersten 
vier  Tagen  der  Incubation,  also  bis  zum  Erscheinen  des  Fiebers,  sind  diese 
chromatolytischen  Degenerationen  nicht  hochgradig,  das  Chromatin  geht 
in  den  ergriffenen  Zellen  nur  theilweise  zu  Grunde,  und  auch  die  Formen 
der  vollständigen  Degeneration  sind  nur  selten  zu  sehen;  dieselben  findet 
man  zumeist  nur  in  den  Nervenzellen  der  Gehirnrinde,  an  der  Invasions- 
stelle des  Virus.  Die  chromatolytischen  Proeesse  erreichen  zur  Zeit  des 
Fieberausbruches  und  zu  Beginn  der  nervösen  Erscheinungen,  im  Stadium 
der  Erregung,  am  fünften  bis  siebenten  Tage  eine  allgemeine  Verbreitung; 
neben  den  theilweise  veränderten  Nervenzellen  sind  die  vollkommenen 
Degenerationsformen  immer  häufiger.  Nach  dem  achten  Tage,  im  Stadium 
der  Lähmung,  wenn  die  Körpertemperatur  schon  fällt  und  auch  das 
Körpergewicht  bedeutend  abgenommen  hat,  erreichen  die  vollständigen 
und  definitiven  Auf  lösungsformen  das  Uebergewicht.  Diese  chromatolytischen 
Veränderungen  sind  — •  wie  dies  zuerst  von  Schaff  er  beobachtet  wurde  — 
immer  an  jenen  Stellen  am  stärksten  ausgeprägt,  wo  das  Virus  zuerst  in 
das  centrale  Nervensystem  gelangte,  wo  also  die  Zellen  am  längsten  der 
Infection  ausgesetzt  waren.  Im  Eückenmarke  eines  Hundes,  der  durch  den 
Nervus  iscMadicus  inficirt  wurde,  waren  die  stärksten  Veränderungen  in 
der  Lendenanschwellung,  bei  einem  Mensehen  aber,  der  nach  einer 
Bisswunde  an  der  oberen  Extremität  an  Lyssa  starb,  in  der  Halsan- 
schwellung vorhanden.  Diese  Beobachtungen  stimmen  mit  den  bereits 
erwähnten  Ergebnissen  Sehaffer's   überein,  dass   nämlich   die  perivascu- 
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Fig.  10.  Gesunde  Nervenzelle   mit  dichten  Chromatin-Geflechten  aus  dem.  Vorderhorne   des  Kanincheu- 

Kückenmarks  (Härtung  in  Alkohol,  Färbung  mit  B.  Patent-Methylenblau),  a  =  AchsencyKnderfortsatz. 

b,  c,  d,  e  ^=  Protoplasmafortsätze. 

Fig.  11.   Im  Zerfalle  begriffene  Nervenzelle  aus  dem  Vorderhorne  des  Eaniachen-Rückenmarks  sechs 

Tage  nach  der  subduralen  Inoculation  mit  fixem  Virus  (körniger  Zerfall).  Der  Zellkörper  mit  Körnchen 

gleichmässig  erfüllt,  im  Kerne  Chromatin-Schollen  und  kleinere  Körnchen-Reihen. 

Fig.  12.  Im  Zerfalle  begriffene  Nervenzelle  aus  dem  Vorderhorne  des  Kaninchen-Rückenmarks  im  letzten 

Stadium   nach    der    subduralen  Inoculation    mit  Strasscnwuthvirus.     Im   Zellkörper   und  Kerne   grobe 

Chromatin-Schollen;  im  Nucleolus  feinere  und  gröbere  Körner  (scholliger  Zerfall). 


Fig.  13.  Gesunde  Zelle  aus  der  Gehirnrinde  vo 

14.  Körnig  zerfallende  polygonale  Zelle  aus  der  Gehirnrinde   t 
subduralen  Inoculation  mit  fixem  Vi 


.  Kaninchen. 

m  Kaninchen  drei  Tage  nach  der 


Fig.  15.  In  Auflö 


ae  Zelle  aus  der  Gehirnrinde  vom  Kaninchen 
subduralen  Inoculation  mit  fixem  Virus. 


IG.  Körniger  Zerfall 
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lären  und  pericellulilreri  Infiltrationea  an  diesen  Stellen  am  stärksten  aus- 
geprägt sind. 

In  den  faserigen  Elementen  der  weissen  Substanz  des  centralen 
Nervensystems  fand  ein  Theil  der  Porscher  keine  Veränderungen,  wo- 
hingegen ein  anderer  Theil  in-  den  Achsencylindern  und  Markhüllen  der 
Nervenfasern  eine  Hypertrophie,  ferner  Varieositäten  und  amyloide 
Ooncretionen  (Schaffer)  beschreibt.  Kleine  Hämorrhagien  können  auch 
hier  vorhanden  sein. 
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Fig.   17.  Eine   degenerirte   Stelle  des 

Hinterstranges.     H  =  Nervenfaser    mit 

granulirtem    und    hypertrophirtem    Achsen- 

cyllnder  und  mit  degenerirter  Markhülle. 


Fig.  IS.  Ämyloidconcretion,  mit  Jodtirtctur- 
Schwefelsöure  behandelt.  A  c  =  Ämyloid- 
concretion.       Hinterstrangspartie.        (Nach 


Ausserdem  wurden  auch  die  Veränderungen  der  peripheren  Nerven 
einer  Untersuchung  unterworfen.  Wagner,  Krukenberg  und  Eoux  fanden 
in  den  Stämmen  des  Nervus  vagus,  phrenicus  und  sympathicus  eine 
Hyperämie.  Bei  Kaninchen,  die  durch  Injeetion  in  die  Nerven  inflcirt 
wurden,  fand  Schaffer  auch  in  den  Nerven  eine  Infiltration;  an  den 
Nervenfasern  selbst  konnten  aber  keine  besonderen  Veränderungen  nach- 
gewiesen werden,  bloss  in  der  Nähe  der  Injeetion  zeigten  sieh  die  Er- 
scheinungen der  traumatischen  Degeneration. 

Auch  andere  Theiie  des  Nervensystems  fand  man  verändert.  So 
fanden  Poliaion  und  Nepveu^)  bei  einem  Menschen,  der  nach  einer 
Infection  im  Gesichte  an  Lyssa  starb,  das  Ganglion  G-asseri  comprirairt 
und  zellig  infiltrirt.  Botkin  beschreibt  eine  Infiltration  in  der  Umgebung 
der  Herzganglienzellen  und  eine  körnige  Degeneration  dieser  Zellen. 
Samson  und  Glippingdale  bemerkten  eine  Hyperämie  der  Netzhaut; 
dieselbe  konnten  auch  wir  mit  dem  Augenspiegel  an  noch  lebenden  wuth- 
kranken  Kaninchen  beobachten.  Ausserdem  fand  Falchi  an  der  Netzhaut 
wuthkranker  Kaninchen  ein  Oedem  um  die  Papilla,  ferner  in  den  Nerven- 
zellen der  Eetina  auch  noch  degenerative  Processe. 


^)  Poliaion  et  Nepveu:  Soe.  de  biologie,  1872. 
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In  den  Nieren  wuthkranker  Hunde  fand  Eudneff  immer  eine 
parenchymatöse  Entzündung;  dies  stimmt  mit  der  Beobachtung  Löte's, 
dass  während  der  ausgebrochenen  Wuth  bei  Kaninchen  eine  Polyurie 
vorhanden  ist,  ganz  gut  überein.  Kolesnikoff  beschreibt  eine  Ent- 
zündung der  Gebärmutterschleimhaut,  ferner  in  den  Früchten  wuthkranker 
Hunde  Veränderungen  der  Leber,  der  Lunge  und  des  Darmes. 

Nach  dem  Nervensystera  betreffen  die  stärksten  Veränderungen  die 
Speicheldrüsen,  vornehmlich  die  submaxillaren  und  sublingualen  Drüsen; 
an  denselben  bemerkt  man  sowohl  makroskopisch  als  auch  mikroskopisch 
die  Erscheinungen  der  acuten  Entzündung. 

DieVerdauungs-  undAthmungsorgane  sind  entweder  unverändert 
oder  aber  mehr  oder  minder  injicirt  und  stellenweise  mit  punktförmigen 
Blutaustritten  versehen.  Unter  der  Zunge  findet  man  ziemlich  häufig 
Bläschen  (Marochetti'sche  Bläschen)  oder  ausgefressene  Stellen,  die  früher 
als  charakteristisch  für  die  Wuth  angesehen  wurden ;  eingehendere  Unter- 
suchungen bewiesen  es  aber,  dass  sie  mit  der  "Wuth  in  keinem  Zusammen- 
hange stehen. 

Klebs  und  ßoux  fanden  die  Lymphdrüsen  angeschwollen.  In 
den  letzten  Stunden  des  Lebens  vermehren  sich  angeblich  im  Blute  die 
weissen  Blutkörperchen. 

Von  sämmtlichen  bei  der  Wuthkrankheit  vorfindlichen  anatomischen 
und  histologischen  Veränderungen  sind  diejenigen  des  Nervensystems  die 
charakteristischesten.  Im  Ganzen  entsprechen  diese  Veränderungen  einem 
entzündlichen  Processe:  einer  Myelitis  acuta,  wie  dies  Schaff  er  schon 
im  Jahre  1887  auffasste,  oder  einer  Enceplialomyelitis  i-jarencfiymatosa, 
welchen  Namen  zur  Bezeichnung  dieses  Processes  im  Jahre  1894  Golgi 
in  Vorschlag  brachte.  Und  in  der  That  entspricht  auch  diese  Auffassung 
jenem  Theile  des  Processes,  der  sich  auf  die  Gefässe  bezieht:  active 
Hyperämie,  Proliferation  der  vasculären  und  cireumvasculären  Elemente, 
Infiltration  mit  Leukocyten,  und  falls  auch  die  oben  beschriebenen  de- 
structiven  Processe  in  den  fixen  Elementen  als  secundäre  Folgen  der 
Entzündung  angesehen  werden  könnten,  so  würde  man  auch  diese  ana- 
tomischen Erscheinungen  der  Lyssa  in  den  Eahmen  der  Myelitis  par- 
enchymatosa  einpassen  können.  Die  ehromatolytischen  Processe  in  den 
Nervenelementen  beginnen  aber  sozusagen  alsogleich  nach  der  Infection, 
noch  bevor  die  der  Entzündung  entsprechenden  Erscheinungen  (Fieber 
und  andere  Eeizerscheinungen)  vorhanden  wären;  es  können  also  die 
destructiven  Processe  nicht  die  Folgen  sein,  sondern  müssen  eher  als 
Prämissen  gedeutet  werden.  Das  fixe  Virus  verursacht  weder  nach  sub- 
cutaner, noch  nach  subduraler  Infection  eine  örtliche  Entzündung,  das- 
selbe enthält  also  keine  phlogogene  Substanz. 
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Die  Wirkung  des  Lyssa -Virus  auf  die  Nervenzellen  des  centralen 
Nervensystems  kann  elier  mit  der  Wirkung  des  Tetanotoxins  auf  die 
Nervenzellen  verglichen  werden,  welches  Gift,  wenigstens  theilweise, 
ebenfalls  längs  der  Nerven  von  der  Infectionsstelle  in  das  Centrum  ge- 
langt. Nach  den  Untersuchungen  Nissl's,')  vornehmlich  aber  Beck's,^) 
findet  man  bei  mit  Tetanotoxin  inficirten  Kaninehen  folgende  Veränderungen: 
einige  Zellen  des  centralen  Nervensystems  schwellen  an,  die  Chromatin- 
schollen  in  ihnen  werden  gröber;  in  anderen  Zellen  tritt  hingegen  eine 
partielle  Degeneration  auf,  und  zwar  an  der  Peripherie  des  Zellkörpers; 
am  charakteristischesten  ist  aber  der  Ghromatinzerfall  an  der  ürsprungs- 
stelle  des  Achsencylinders,  der  sich  in  einigen  Zellen  gegen  das  Centrum 
hin,  in  anderen  aber  mit  Vermeidung  des  Centrums  an  der  Peripherie 
des  Paraplasmas  weiterverbreitet;  diese  Erscheinungen  deuten  darauf,  dass 
das  tetanogene  Virus  längs  des  Achsencylinders  in  die  Nervenzelle  geräth. 
Seltener  sind  die  Vacuolisation,  die  feinkörnige  Degeneration  —  die  Nissl, 
ferner  Schaffer  bei  der  Bleivergiftung  fanden  —  und  die  homogene  De- 
generation; im  Kerne  treten  häufig  auch  hier,  wie  es  Sehaffer  bei  der 
Lyssa  fand,  8 — 15  runde  Körner  auf;  im  Nucleolus  trifft  man  in  seltenen 
Fällen  Atrophie,  diffuse  Trübung,  körnigen  Zerfall  an.  Gleiche  chromato- 
lytische  Processe  fanden  Pändi,')  bei  der  chronischen  Brom-,  Cocain-, 
Nicotin-  und  Antipyrinvergiftung,  Sarbo*)  bei  der  Morphium-  und  Phos- 
phor-, Sehaffer^)  aber  bei  der  Arsen-  und  Antimonvergiftung.  Nach- 
dem diese  Gifte  in  den  Stoffwechsel  der  Nervenzellen  hineingelangten, 
regen  dieselben  hier  destructive  Processe  an,  die  für  die  einzelnen  Gifte 
zwar  nicht  speeifisch  sind,  aber  ohne  Zweifel  vorerst  zu  einem  erhöhten 
Eeizzustande,  mit  dem  Portschreiten  der  destructiven  Processe  aber  zur 
Erschöpfung  und  Lähmung  der  Nervenzellen  führen.  Die  Chromatolyse 
bildet  also  den  anatomischen  Ausdruck  dieser  Destruetionen.  Die  Wirkung 
des  Lyssagiftes  besteht  nun  —  wie  es  der  gesammte  Verlauf  der  klinischen 
Erscheinungen  beweist  —  ebenfalls  in  einem  fortschreitenden  Eeizzustande 
der  Nervenzellen  mit  darauffolgender  Lähmung,  der  mit  der  Ausbildung 
der  destructiven  Processe  Schritt  hält. 

Die  chemischen  Veränderungen,  die  die  einzelnen  Gewebe  und 
Seerete    im  Verlaufe   der  Wuth   erleiden,   sind   noch   sehr  wenig  studirt. 


')  Nissl:  Der  gegenwärtige  Stand  der  Nervenzellen-Anatomie  und  -Pathologie. 
Centralblatt  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie,  1895,  pag.  20. 

^)  Beck:  Ueber  die  Veränderungen  der  Nervenzellen  bei  exper.  Tetanus.  Un- 
garische.s  Archiv  für  Medicin,  Bd.  IL 

")  Pändi:  Ungarisches  Archiv  für  Medicin,  Bd.  II,  pag.  257. 

")  Sarbö:  Ibid.,  Bd.  L 

•■)  Sehaffer:  Ibid.,  Bd.  IL 
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Im  Institute  für  allgemeine  Pathologie  der  Budapester  Universität  begann 
Udränszky^)  dergleichen  Untersuchungen,  um  zu  erforschen,  ob  in  der 
chemischen  Zusammensetzung  des  Gehirnes  und  Eückenmarkes  gesunder, 
wuthJa-anker  und  gegen  Wuth  künstlieh  immunisirter  Hunde  eine  Differenz 
vorhanden  sei.  Die  bisher  mitgetheilten  und  mit  grosser  Vorsieht  ge- 
führten Untersuchungen  scheinen  darauf  zu  deuten,  dass  der  Wassergehalt 
des  gesammten  centralen  Nervensystems  bei  der  Wuth  quantitativ  ver- 
mehi-t  ist,  woraus  gefolgert  werden  kann,  dass  bei  der  Wuth  nebst  den 
histologischen  Veränderungen  auch  solche  chemischer  Natur  sieh  abspielen. 

4.  Virulenz  der  Gewebe  und  Säfte  wuthkranker  Thiere. 
Localisation  des  Wuthvirus. 

Die  bereits  besprochenen  experimentellen  Methoden  haben  uns  in 
den  Stand  gesetzt,  ganz  exact  bestimmen  zu  können,  welche  Gewebe  oder 
Säfte  des  wuthkranken  Thieres  den  Infectionsstoff  enthalten. 

Wie  bekannt,  betrachtete  man  den  Speichel  immer  für  infectiös. 
Experimentell  wurde  aber  dies  in  Betreff  des  Hundespeiehels  erst  von  Zinke 
(1804),  dann  von  Grüner  und  Eeiferseheid,  in  Betreff  des  Menschen- 
speichels aber  von  Magendie  und  Breschet  (1813)  bewiesen.  Es  blieb 
aber  noch  eine  lange  Zeit  hindurch  zweifelhaft,  ob  der  Infectionsstoff  der 
Lyssa  auch  im  Speichel  der  Pflanzenfresser  (Kuh,  Schaf,  Esel  u.  s.  w.) 
vorhanden  ist.  Huzard  war  der  erste,  der  zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts 
die  Ansicht  aussprach,  dass  der  Speichel  der  Pflanzenfresser  keine  in- 
fectiösen  Eigenschaften  besitze.  Auf  Grund  eigener  Versuche  und  Be- 
obachtimgen  war  Dupuy  derselben  Meinung.  Auch  die  Professoren  der 
thierarzneiliehen  Schulen  zu  Alfort  und  Lyon  (Girard,  Vatel,  Renault 
und  Eey)  behaupteten  dasselbe.  Diese  Ansicht  hielt  sich  bis  zum  Jahre 
1841.  Nachdem  aber  einzelne  Experimentatoren  (Berndt  1822,  Breschet 
1827)  auf  entgegengesetzte  Resultate  stiessen  und  auch  ein  Fall  bekannt 
wurde,  in  welchem  das  von  einer  wuthkranken  Kuh  gebissene  Kind  an 
Wuth  starb  (Delafond),  entsehloss  sich  Eey,  die  Frage  einer  eingehenden 
experimentellen  Untersuchung  zu  unterwerfen,  die  zu  dem  definitiven  Re- 
sultate fühi'te  (1842),  dass  die  Wuth  mit  dem  Speichel  wuthkranker 
Schafe  auf  Schafe  übertragbar  sei;  er  vermochte  diese  suceessiven  Im- 
pfungen  sechs   Generationen  hindurch  weiterzuführen. 

Die  abweichenden  Versuchsergebnisse  können  wahrscheinlich  aus 
der  Verschiedenheit  der  Infectionsmethoden  erklärt  werden.  Die  früheren 
Forscher  führten  nämlich  den  Speichel  in  geritzte  Hautwunden  ein,  Rey 
inficirte  aber  mit  einer  tief  durch  die  Haut  gestochenen  Lancette.  Weitere 
Versuche  und  Erfahrungen  bewiesen  es  dann  endgültig,  dass  der  Speichel 


^)  Udränszky:  Magyar  orvosi  arehiTum,  IE.  tivf.,  pag.  208. 
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sämmtlieher  wutlikranker  Thiere  infectiös  ist  und  die  Krankheit  weiter- 
verbreiten kann.  Das  Secret  sämmtlieher  SpeichekU'üsen,  sowohl  der 
Parotis  als  auch  der  submaxillaren  und  sublingualen  Drüsen,  enthält  den 
Infeetionsstoff;  aber  auch  die  Speicheldrüsen  selbst  sind  infectiös,  wie  es 
bezüghch  der  Thiere  die  Untersuchungen  Hertwig's,  ferner  Galtier's, 
bezüglich  des  Menschen  aber  die  Versuche  Bardaeh's  bewiesen.  Das 
entgegengesetzte  Eesultat  Paul  Bert's  kann  nicht  als  Gegenbeweis  an- 
gesehen werden. 

Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  es  auch,  zu  wissen,  in  welchem 
Stadium  der  Ineubation  der  Speichel  des  inlicirten  Hundes  infectiöse 
Eigenschaften  annimmt.  In  dieser  Beziehung  stellten  Nocard  und  Roux^) 
Versuche  in  der  Weise  an,  dass  sie  den  Speichel  des  Thieres  in  ver- 
schiedenen Stadien  der  Ineubation  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Kaninchen  injicirten;  als  Eesultat  ergab  sieh,  dass  der  Speichel  schon 
3 — 8  Tage  vor  Ausbruch  der  nervösen  Erscheinungen,  beiläufig  zu  Beginn 
der  Temperaturerhöhung,  infectiös  ist;  der  mit  Wuth  inflcirte  Hund  kann 
daher  bereits  dann  gefährhch  sein,  wenn  äusserlich  an  ihm  noch  keine 
Veränderung  bemerkbar  ist.  Bei  Versuchen  mit  Speichel  wirken  aber  die 
in  ihm  vorhandenen  Diplokokken  häufig  störend,  da  dieselben  das  Kaninchen 
unter  Erscheinungen  der  Septikämie  oft  schon  in  24 — 48  Stunden  tödten, 
früher  also,  als  das  Wuthvirus  seine  Wirkung  entfalten  könnte. 

Der  Schleim  des  Mundes  und  der  Bronchien  besitzt  häufig 
ebenfalls  infectiöse  Eigenschaften;  manche  (Fereol,  Paul  Bert)  meinten 
sogar,  dass  der  Infeetionsstoff  beim  Hundebiss  mit  diesem  in  die  Wunde 
gebracht  wird;  die  positiven  Ergebnisse  mit  dem  abgesonderten  Secret 
der  Speicheldrüsen  werfen  aber  diese  Annahme  über  den  Haufen  und 
führen  sogar  zur  entgegengesetzten  Frage,  ob  nämhch  die  Virulenz  des 
Bronchienschleimes  nicht  eben  von  dem  dazugemischten  Speichel  her- 
rühre (Eoux)? 

Auch  noch  andere  Drüsen  enthalten  den  Infeetionsstoff;  Impfungen 
mit  den  Thränendrüsen,  mit  den  Nebennieren  (Bombici),  mit  der 
Bauchspeicheldrüse  und  Brustdrüse  ergaben  positive  Eesultate. 

Die  Leber,  die  Milz  und  der  Humor  arjueus  (Cardelli)  enthalten 
den  Infeetionsstoff  nicht;  die  mit  ihnen  geimpften  Thiere  erkrankten  nicht 
an  Wuth.  Mit  dem  Glaskörper  inficirten  wir  vier  Kaninchen  in  die 
vordere  Augenkammer,  worauf  bei  einem  dieser  Thiere  die  Wuth  ausbrach. 

Die  Frage,  ob  in  den  Muskeln  das  Wuthvirus  vorhanden  sei,  ist  noch 
nicht  endgiltig  entschieden,  da  die  experimentellen  Ergebnisse  sich  wider- 
sprechen. Gohier  fütterte  im  Jahre  1811  einen  Hund  mit  dem  Fleische 


1)  Eoux  et  Nocard:  A  quel  luoment  le  virus  rabique  apparait-il  dans  Is  bave 
des  animaux  enrages?  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1890,  pag.  163. 
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eines  an  Wuth  verendeten  Pferdes ;  der  Hund  wurde  nach  24  Tagen  wuth- 
krank  und  ging  am  28.  Tage  zu  Grunde;  im  Jahi-e  1815  fütterte  er  mit 
dem  Fleische  eines  wuthkranken  Lammes  zwei  Hunde;  der  eine  blieb 
gesund,  bei  dem  anderen  brach  aber  nach  2^^  Monaten  die  Wuth  aus. 
Lafosse  fütterte  acht  Hunde  mit  dem  Fleische  wuthkranker  Ochsen,  Schafe 
und  Hunde ;  alle  blieben  am  Leben,  nur  einer  verendete  am  150.  Tage 
an  einer  unbestimmbaren  Krankheit.  Auch  Eenault  gelang  es  nicht, 
in  seinen  zahlreichen  Versuchen  an  verschiedenen  Thieren  die  Wuth 
durch  Verfüttern  des  Fleisches  wuthkranker  Thiere  hervorzurufen.  De  er  eis 
stellte  an  sich  selbst  den  Versuch  an,  indem  er  das  Fleisch  eines  wuth- 
kranken Hundes  verspeiste,  ohne  zu  erkranken.  Bndlich  bheben  auch  Gal- 
tier's  Versuche  (1879)  erfolglos.  Alle  diese  Versuche  sind  aber  weder 
pro,  noch  contra  beweisend.  Das  Gehirn,  das  Kückenmark  oder  der  Speichel 
enthalten  ohne  Zweifel  den  Infeetionsstoff;  falls  man  aber  diese  in  den 
Magen  bringt,  wenn  auch  in  grösseren  Mengen,  so  inficiren  sie  doch 
nicht.  Die  zwei  positiven  Fälle  Gohier's  sind  aber  ebenfalls  nicht  be- 
weisend, da  wunde  Stellen  im  Munde  vorhanden  gewesen  sein  konnten, 
wodurch  dann  die  Infection  zu  Stande  kam.  Da  aber  in  den  Muskeln 
Nerven  enden,  diese  aber  infectiös  sind,  so  kann  die  Möglichkeit  der 
Infection  a  priori  nicht  ausgeschlossen  werden.  Der  entscheidende  Versuch 
müsste  mit  einer  subdural  oder  intraoculär  eingeimpften  Fleischemulsion 
vollführt  werden. 

Auch  im  Harne  und  Hodensecrete  ist  der  Infeetionsstoff  manch- 
mal vorhanden.  Bouchard  vermochte  mit  eiweisshaltigem  Harne,  deBlasi 
und  Eusso  Travali  aber  mit  Sperma  Thiere  zu  inficiren. 

In  Betreff  der  Frage,  ob  das  Blut  wuthkranker  Thiere  den  In- 
feetionsstoff enthalte,  theilten  sich  die  Meinungen.  Einzelne  ältere  Forscher 
bejahten  die  Fi-age  (Hertwig,  Eckel  [Inoculation],  Lafosse  [drei  Inocula- 
tionen  mit  Hundeblut,  ein  positives  Eesultat]),  wohingegen  Magen  die, 
Breschet,  Eenault,  Galtier  sowohl  mit  der  Inoculation  als  auch  mit  der 
Transfusion  des  Blutes  nur  negative  Eesultate  erzielten.  Paul  Bert  trans- 
fundirte  fast  das  gesammte  Blut  eines  wuthkranken  Hundes  in  einen 
gesunden  Hund,  ohne  die  Wuth  erzeugen  zu  können;  die  im  Pasteur- 
Institute  in  dieser  Eichtung  angestellten  zahlreichen  Versuche  führten  zu 
dem  Eesultate,  dass  der  Infeetionsstoff  im  Blute  in  keinem  Stadium  der 
Wuthkrankheit  vorhanden  ist. 

Galtier  hält  die  Lymphe  für  virulent;  Hei  man  vermochte  mit 
Lymphdrüsen  keine  Infection  zu  erzeugen,   Eoux  gelang  aber  dasselbe. 

Es  scheint,  dass  die  Milch,  wenn  auch  nicht  immer,  so  doch  recht 
häufig  den  Infeetionsstoff  enthält  (Perroncito  und  Carita).  Nocard 
erhielt  von  vier  Versuchen  ein  positives  Eesultat.  Bar  dach  impfte  mit 
der  einige  Tage  vor  dem  Tode  entnommenen   Milch   einer   wuthkranken 
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Frau  mehrere  Thiere,  bei  denen  dann  die  Wuth  ausbrach;  der  Säughng 
aber  bheb  gesund. 

Im  reinsten  Zustande  und  in  grösster  Menge  enthält  das  centrale 
Nervensystem  den  Infectionsstoif.  Unzählbare  Versuchsergebnisse  be- 
weisen diese  zuerst  von  Pasteur  gefundene  Thatsache.  Bei  Benützung 
der  oben  geschilderten  Impfmethode  kann  auch  mit  ganz  kleinen  Theilen 
des  Gehirnes,  Eückenmarkes,  vornehmlich  aber  des  verlängerten  Markes 
vfuthkranker  Mensehen  und  Thiere  die  Wuth  ganz  sicher  erzeugt  werden. 
Der  Infectionsstoff  ist  sowohl  in  der  grauen  als  auch  in  der  weissen  Substanz 
vorhanden.  Jener  Umstand,  dass  die  früheren  Forscher  (Hertwig,  Galtier) 
im  Gehirn  und  Eückenmarke  keine  Infectiosität  vorfanden,  kann  nur  aus 
der  UnVollständigkeit  ihrer  Impfmethoden  erklärt  werden.  In  vielen  Fällen 
enthält  auch  die  cerebrospinale  Flüssigkeit  das  Virus,  obwohl  es  Wysso- 
kovitch  in  seinen  eigenen  Versuchen  nicht  vorfand.  Derselbe  injicirte 
nämlich  die  Flüssigkeit  des  Eückenmarkes  und  der  Seitenventrikel  wuth- 
kranker  Menschen  und  Thiere  (zwei  Mensehen,  ein  an  Strassenwuth  ver- 
endeter Hund  und  zwei  nach  subduraler  Infection  mit  fixem  Virus  ver- 
endete Hunde)  unter  die  Dura  mater  von  Kaninchen;  dieselben  blieben 
aber  gesund,  obwohl  die  mit  Eückenmarkstheilchen  inficirten  entsprechen- 
den Control-Kaninchen  wuthkrank  wurden. 

Auch  die  peripheren  Nerven  enthalten  den  Infectionsstoff.  Schon 
zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  konnte  Eossi  in  Turin  mit  der  Inoculation 
des  ausgeschnittenen  Nervus  cruralis  einer  wuthkranken  Katze  die  Wuth 
beim  Hunde  erzeugen.  Später  gelang  dasselbe  auch  Hertwig,  ferner 
Virchow.  Mit  der  heutigen  Versuchsmethode  kann  das  Vorhandensein  des 
Virus  in  den  Nerven  ganz  sicher  nachgewiesen  werden.  So  konnte  Pasteur 
die  Infectiosität  des  Nervus  vagus  und  ischiadicus  nachweisen;  in  Bezug  auf 
letzteren  haben  auch  wir  in  mehreren  Fällen  positive  Eesultate  erhalten. 
Nach  den  Versuchen  Eoux's  ist  aber  diese  Virulenz  der  Nerven  nicht 
constant  vorhanden;  oft  sind  die  Nerven  auf  beiden  Seiten,  oft  aber  nur 
auf  der  Seite  der  Infection  virulent,  ferner  fehlt  die  Virulenz  in  einigen 
Fällen  auch  gänzlich.  Das  Virulentwerden  der  peripheren  Nerven  steht  — 
wie  weiterhin  noch  besprochen  werden  wird  —  im  engen  Zusammenhange 
mit  den  Wegen  der  Fortpflanzung  des  Lyssa- Virus  im  Organismus. 

Es  wurde  schon  öfters  die  Frage  einer  experimentellen  Untersuchung 
unterworfen,  ob  der  Infectionsstoff  der  Wuth  von  der  wuthkranken  Mutter 
durch  die  Placenta  auf  die  Frucht  übertragen  wird.  Die  meisten  Forscher 
—  unter  ihnen  auch  wir  —  kamen  zu  dem  Eesultate,  dass  man  bei 
Kaninehen  trotz  der  subduralen  Methode  weder  mit  dem  Gehirne  oder 
anderen  Körpertheilen  der  Frucht  wuthkranker  Mütter,  noch  mit  der 
Amniosflüssigkeit  derselben  die  Wuth  erzeugen  kann.  Zagari  stellte  mit 
32   Früchten   Versuche   an,  immer   mit  neffativem   Ergebnisse.    Die    von 
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Lafosse  und  Canillae  beschriebenen  und  andere  ähnliche  Fälle,  wo  die 
während  der  ausgebrochenen  Wuth  von  Kühen  geworfenen  Kälber  später 
wuthkrank  wurden,  müssen  auf  zufällige  Infection  nach  der  Geburt  zu- 
rückgeführt werden. 

5.  Wesen  des  Infectionsstoffes  der  Lyssa.  Bakteriologisches  über 
die  Wuthkrankheit. 

Wir  kennen  also  heute  schon  ziemlich  gut  die  Körperstellen,  wo 
der  Wuthinfectionsstoff  sich  vorfindet  und  anhäuft;  was  aber  dieser  In- 
fectionsstoff  eigentlich  sei:  ob  vielleicht  ein  Mikroorganismus  oder  ein 
von  dem  noch  unbekannten  Miki-oben  erzeugter  chemischer  Stoff,  ein 
Enzym,  ferner  ob  vielleicht  Miki'oorganismea  bei  der  Lyssa  gar  keine 
Eolle  spielen  und  die  Gewebe  nur  in  Folge  eigenthümlicher,  noch 
unbekannter  chemischer  Umwandlungen  die  Virulenz  erhalten  —  auf 
alle  diese  Fragen  können  wir  heute  noch  keine  bestimmte  oder  auch 
nur  annehmbare  Antwort  geben. 

In  ihrem  Verlaufe  stimmt  die  Wuth  mit  den  anderen  fieberhaften 
Infectionskrankheiten  ganz  gut  überein,  und  da  bei  einigen  dieser  die 
erzeugenden  Mikroben  schon  bekannt  sind,  kann  per  analogiam  auch  bei 
der  Lyssa  der  mikrobische  Ursprung  angenommen  werden.  In  Betreff 
des  Lyssa-Mikrobes  ergaben  aber  die  bakteriologischen  Untersuchungen 
bisher  noch  keine  positiven  Ergebnisse.  Es  fand  zwar  schon  Hallier 
(1867)  in  den  aus  dem  Blute  Wuthkranker  erhaltenen  Culturen  eine  Pilz- 
art, der  er  den  Namen  Lyssophyton  gab.  Polli  beobachtete  im  Speichel 
irgendwelche  Infusorien.  Seitdem  die  Virulenz  des  Gehirnes  und  Eücken- 
markes  erkannt  wurde,  forschte  man  in  Pasteur's  Laboratorium  in  diesen 
nach  den  Miki'oben,  aber  bisher  ohne  Erfolg.  Es  bewährten  sich  weder 
die  von  Bouchard  und  Eoux  (1884)  verdächtigten  mikrokokkenähnhchen 
Körnchen  im  verlängerten  Marke,  noch  die  von  Gibier  ^)  (1884)  bemerkten 
ähnliehen  Körnchen  in  der  Gehirnemulsion.  Das  gleiche  Schicksal  ereilte 
jene  Körnchen  Fol's^)  (1885),  die  derselbe  an  Kückenmarksschnitten  in 
den  Lücken  der  Neuroglia  und  zwischen  den  Achsencylindern  und  ihren 
Verästelungen  sah.  Sowohl  diese  als  auch  die  ähnlichen  Körnchen 
Dowsdewel's^)  (1886)  sind  höchstwahrscheinlich  nichts  Weiteres,  als 
Körner  des  körnig  degenerirten  Nervenzellen-Protoplasmas.  Eivolta*) 
(1886),  ferner  Babes  °)  (1886,  1891)  suchten  ebenfalls  die  Bakterien 
der  Wuth.    Letzterer   setzte  mit   dem  verlängerten    Marke    wuthkranker 


>)  L.  e. 

")  Aead.  des  Sciences,  14  Deeembre  1885. 

=)  Tliese.  Veterinair  Journal,  SXUI.  pag.  18,  1886. 

'')  II  virus  rabido.  Giornale  di  annal.  fisiol.  path.,  SVIII.,  1886. 

^)  Annales  de  Tlnstitut  de  pathologie  et  baete'riologie  ä  Buoarest.  1891.  Pag.  591. 
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Thiere  Agarculturen  an  und  fand  in  ihnen  kleine  (0-4 — 0'6  [j.  Durch- 
messer) Miln-okokken,  die  er  dann  unter  die  Gehirnhaut  von  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  impfte,  wobei  er  in  einigen  Fällen  positive  Eesultate 
erhielt.  Es  kann  aber  nicht  entschieden  werden,  ob  in  diesen  positiven  Fällen 
nicht  vielleicht  Theilchen  des  zur  Anlegung  der  Cultur  benützten  und  in 
dieser  noch  vorhanden  gewesenen  virulenten  Gehirnes  die  Wuth  erzeugte. 
Derselbe  Autor  fand  in  den  Gulturen  auch  noch  andere  Mikroben; 
ovale  Elemente,  gekrümmte  Bacillen  u.  s.  w.  Motte  und  Protopopoff 
fanden  in  Gulturen,  die  sie  mit  dem  verlängerten  Marke  wuthkranker 
Wölfe  anlegten,  kurze  Stäbchen,  mit  denen  die  Wuth  bei  Thieren  angeb- 
lich erzeugt  werden  konnte. 

In  neuester  Zeit  veröffentlichte  Bruschettini  i)  hieher  gehörige 
bakteriologische  Untersuchungen.  Er  übertrug  kleine  Stückchen  vom  ver- 
längerten Marke  eines  in  Folge  von  Impfung  mit  fixem  Virus  verendeten 
Kaninchens  auf  einen  Nährboden,  der  aus  gewöhnlichem  Agar  und  dazu- 
gesetztem,  aus  Eigelb  extrahirtem  Lecithin  oder  aus  Hunde-  oder  Kaninchen- 
hirn erhaltenem  Gerebrin  bestand.  Auf  diesem  Nährboden  gewahrt  man 
nach  24 — 36  Stunden  ganz  kleine,  mit  blossem  Auge  kaum  sichtbare, 
Wassertröpfchen  ähnliche,  von  der  Agaroberfläche  sich  wenig  abhebende, 
durchsichtige,  confluirende  Golonien,  die  bei  weiteren  üebertragungen 
deutlicher  hervortreten  und  auch  leicht  graufärbig  erscheinen.  Bei  starker 
Vergrösserung  zeigen  diese  Golonien  eine  unregelmässige,  gezackte  Gontour 
und  eine  dunkle  Zone  im  Gentrum.  Die  Golonien  bestehen  aus  sehr 
kleinen,  kurzen  und  dicken  Bacillen,  die  sich  mit  Löffler'schem  Blau 
und  Ziehl'schem  Fuchsin  gut  färben.  In  den  so  gefärbten  Präparaten 
gewahrt  man  eine  helle  Zone  im  Gentrum  der  Bacillen,  die  ihnen  ein 
dem  Fränkel'schen  Diplococcas  ähnliches  Aussehen  verleiht.  In  flüssigen 
Nährmitteln  (mit  Glycerin  und  Glykose  versetzte  Hundehirnbrühe)  findet 
man  neben  den  gewöhnlichen  Formen  kleine,  fast  wie  Kokken  aussehende 
Formen  und  häufig  auch,  namentlich  in  alten  Gulturen,  kleine,  kugel- 
runde Körperchen,  die  sich  mit  Löffler'schem  Blau  violettroth  färben. 
Der  Bacillus  gedeiht  auch  bei  einer  Temperatur  von  16°  gut;  erwächst, 
obwohl  kümmerlich,  auch  in  luftleerem  Eaume  und  besitzt  keine  Eigen- 
bewegung. Die  subdurale  Infection  mit  Gulturen  der  3.,  4.  und  5.  Generation 
rief  bei  Kaninchen  den  Tod  nach  5—8  Tagen  mit  allen  Erscheinungen 
der  paralytischen  Wuth  hervor,  und  eine  Emulsion  des  Nervensystems 
dieser  Thiere,  anderen  Kaninchen  eingeimpft,  rief  bei  diesen  die  Krankheit 
ebenfalls  hervor.  Bruschettini  versuchte  es,  diese  Bacillen  auch  direet 
durch  Färbung  im  Nervensystem  wuthkranker  Thiere  nachzuweisen;  das- 
selbe gelang  ihm  auch.  In  Anbetracht  dessen,  dass  der  Bacillus  besondere 


1)  Centralblatt  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  Bd.  XX,  1896. 
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biologische  Merkmale  aufweist,  die  ihn  von  allen  anderen  bekannten 
Mikroorganismen  unterscheiden,  dass  er  bei  Kaninehen  constant  die 
classische  Form  der  experimentellen  Wuth  hervorruft  und  dass  es  möglich 
ist,  ihn  durch  ein  geeignetes  Verfahren  im  Nervensystem  wuthkranker 
Thiere  aufzufinden:  glaubt  Bruschettini  die  Behauptung  aufstellen  zu 
können,  dass  der  von  ihm  gefundene  Bacillus  der  wirkliche  specifisehe 
Erreger  der  "Wuth  sei.  Es  bleibt  aber  der  Zukunft  vorbehalten,  darüber 
zu  entscheiden,  ob  dieser  Forscher  glücklicher  war  als  seine  Vorfahi-en. 

Man  suchte  auch  den  chemischen  Wirkungsstoff  des  Lyssa- 
Virus  herzustellen.  Aus  den  Gehirnen  wuthkranker  Kaninehen  erzeugte 
angeblich  Aurep  ein  Ptomain,  das,  in  Dosen  von  O'Ol— 0-05  mg  unter 
die  Haut  gebracht,  bei  Thieren  wuthähnliche  Symptome  verursachte.  Im 
Falle  man  eine  mit  Kochsalzlösung  verfertigte  virulente  Gehirnemulsion 
durch  Pastem--Chamberland'sche  Porcellanbougien  treibt,  so  erzeugt  das 
Filtrat,  sogar  in  ziemlich  grossen  Mengen,  bei  Kaninchen  keine  Krankheit, 
wohingegen  der  am  Filter  zurückgebliebene  Eest  die  Wuth  mit  Sicherheit 
hervorbringt;  die  Emulsion  verliert  aber  ihre  Wirksamkeit  auch  dann 
nicht,  wenn  sie  mit  dem  sterilisirten  Pulver  der  zerstossenen  Porcellan- 
bougien vermengt  wird,  zum  Beweis,  dass  das  Material  der  Bougien  das 
Virus  nicht  verändert ;  es  müssen  daher  entweder  irgend  welche  fixe  Form- 
elemente oder  aber  solche  chemische  Verbindungen  das  Virus  bilden,  dei'en 
Molecüle  in  Folge  ihi'er  Grösse  die  Poren  des  Filters  nicht  durchdringen 
können  (Högyes).  Nach  Injection  sehr  grosser  Mengen  des  Filtrates 
beobachteten  de  Blasi  und  Eusso  Travali^)  bei  Hunden  Lähmungserschei- 
nungen, das  Gehirn  zeigte  sieh  aber  nicht  virulent. 

Im  Institute  Babes'  versuchte  Aurel  Babes,^)  aus  dem  Nerven- 
system wuthkranker  Menschen  und  Thiere  einen  Stoff  darzustellen,  mit 
welchem  die  Wuth  erzeugt  werden  könnte;  die  Versuche  blieben  aber 
erfolglos.  Er  fand  zwar  eine  Substanz,  die  giftige  Eigenschaften  besass 
und  die  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinen  Fieber,  Hyper- 
ästhesie und  Paralyse  mit  tödtlichem  Ausgange  verursachte,  es  fehlten 
aber  die  pathognomonischen  Zeichen  der  Wuth.  Diese  Substanz,  die  aus 
der  Gehirnemulsion  durch  Filtration  unter  hohem  Drucke  oder  Dialyse 
und  Ausfällung  mit  Alkohol  erhalten  wurde,  vergleicht  Babes  mit  den 
Enzymen. 

Obwohl  wir  also  den  Wuthinfectionsstoff  in  reinem  Zustande  nicht 
kennen,  so  kennen  wir  doch  seine  einzelnen  Eigenschaften  und  auch  die 
Veränderungen,  die  er  bei  gewissen  äusseren  Einflüssen  erleidet,  und 
zwar  auf  Grund  jener  Versuche,    die  mit   das    fixe    Virus    enthaltenden 

')  de  Blasi  et  Eusso  Travali:  Eeeerehe  suUa  Eabbia.  Bullet,  della  soe.  d'Igiene 
di  Palermo,  anno  IV,  No.  11,  12,  1889. 

")  Babes:  Transactions  of  the  YII.  Internat,  eongr.  of.  hyg.,  1881, Yol. Till,  pag.  24- 
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Gehirnen,  in  welchen  der  Infeetionsstoff  im  reinsten  Zustande  und  in 
grösster  Menge  vorhanden  ist,  seit  der  Entdeckung  Pasteur's  in  grosser 
Anzahl  Tollführt  wurden.  Die  wichtigeren  Eigenschaften  des  Wuth- 
infectionsstoffes  sind  folgende: 

Eine  Haupteigenschaft  des  Wuthinfeetionsstoffes  ist  die,  dass  seine 
Virulenz  sieh  —  so  wie  es  auch  bei  anderen  Infectionsstoffen  bemerkbar 
ist  —  unter  verschiedenen  Verhältnissen  verändert. 

Wenn  das  dem  Gehirne  eines  herumstreichenden  wuthkranken 
Hundes  entnommene  Virus,  das  von  Pasteur  sogenannte  Strassen- 
wuthvirus  (virus  de  la  rage  des  rues)  einem  Kaninchen  unter  die  Dura 
mater  geimpft  wird,  so  erkrankt  dieses  nach  einer  durchschnittlich 
lötägigen  Incubation  an  Wuth;  diese  Incubationsdauer  kann  als  Massstab 
der  Infectiosität  des  Strassenwuthvirus  angenommen  werden.  Im  Gehirn 
und  Eüekenmarke  wuthkranker  Menschen,  Wölfe  und  anderer  Thiere  ist 
diese  Infectiosität  immer  die  nämliche ;  bezüglich  der  Incubationsdauer 
können  zwar  Schwankungen  aufwärts  bis  zu  20,  abwärts  bis  zu  10  Tagen 
vorkommen,  es  muss  aber  als  eine  Seltenheit  angesehen  werden,  im  Falle 
das  mit  Strassenwuthvirus  geimpfte  Kaninchen  schon  vor  dem  zehnten 
oder  erst  nach  dem  zwanzigsten  Tage  erkrankt.  Dieser  mittlere  Werth 
der  Virulenz  kann,  wie  Pasteur  bewies,  durch  Uebertragungen  auf 
andere  Thiere  nach  Belieben  erhöht  oder  erniedrigt  werden. 

Erhöht  wird  die  Virulenz,  wenn  das  Strassenwuthvirus  von 
Kaninchen  auf  Kaninchen  subdural  weitergeimpft  wird  in  der  Weise, 
dass  man  mit  dem  verlängerten  Marke  des  an  Wuth  verendeten  Kaninchens 
den  Infeetionsstoff  auf  ein  neues  Kaninchen  subdural  überträgt.  Im  Laufe 
der  Weiterimpfungen  von  Kaninchen  auf  Kaninchen  verkürzt  sieh  die 
Incubationsdauer  immer  mehr,  zum  Beweise,  dass  die  Virulenz  des  In- 
fectionsstoffes  successive  stärker  wii'd.  Die  in  Pasteur's  Laboratorium 
vollführten  successiven  Weiterimpfungen  ergaben  in  der  133.  Passage 
eine  Incubationsdauer  von  sieben  Tagen  und  in  der  178.  eine  solche  von 
sechs  Tagen;  die  Dauer  blieb  dann  in  einer  unendlichen  Eeihe  der  Weiter- 
impfungen immer  dieselbe,  nämlich  sechstägig,  zum  Zeichen,  dass  die 
\^irulenz  ihren  höchsten  Grad  bereits  erreicht  hat  und  bezüglich  ihrer 
Wirkung  coustant  wurde.  Dem  in  dieser  Weise  in  seiner  Wirkung  con- 
stant  gewordenen  Virus  gab  Pasteur  den  Namen  fixes  oder  Passage- 
Virus  (virus  fixe  ou  virus  du  passage).  Die  Wirkung  des  fixen  Virus 
bleibt  auch  dann  eonstant,  wenn  es  auf  andersartige  Thiere  überimpft 
wird;  ein  Hund  z.  B.,  der  mit  fixem  Virus  subdural  inficirt  wurde,  geht 
in  kürzerer  Zeit  zu  Grunde  als  ein  anderer,  bei  dem  zur  Infection  das 
Strassenwuthvirus  benützt  wurde,  und  auch  die  Virulenz  des  Gehirns 
bleibt  dieselbe,  da  das  mit  ihm  geimpfte  Kaninchen  wieder  nach  einer 
sechstägigen  Incubationsdauer  erkrankt. 
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Das  fixe  Wuthvirus  wurde  vom  Verfasser  dieser  Zeilen')  durch 
ähnliche,  am  28.  Februar  des  Jahres  1886  begonnene  successive  Weiter- 
impfungen zum  erstenmale  selbstständig  und  unabhängig  vom  Pasteur- 
schen  Laboratorium  hergestellt.  Dadurch,  dass  zu  den  Weiterimpfungen 
immer  nm-  junge  Kaninchen  verwendet  wurden,  erreichten  wir  die  Fixi- 
tät  des  Vii'us  in  einer  bedeutend  kürzeren  Zeit,  als  Pasteur;  iDei  der 
16.  Passage  sank  die  Incubationsdauer  schon  auf  sieben  Tage  herab  und 
blieb  von  der  65.  an  beständig  seehstägig.  Das  in  dieser  Weise  erzeugte 
fixe  Virus  wurde  in  den  21.  bis  30.  und  57.  bis  77.  Passagen  mit  dem 
fixen  Virus  des  Pasteur'schen  Laboratoriums  verglichen  und  mit  ihm  ganz 
gleich  befunden. 

Vermindert  wird  die  Virulenz  nach  den  Erfahrungen  Pasteur's 
dadurch,  dass  man  das  Strassenwuthvirus  von  Affen  auf  Affen  subdural 
überträgt,  wobei  die  Incubationsdauer  immer  länger  wird,  bis  endlich 
die  Weiterimpfungen  gänzlich  erfolglos  bleiben,  zum  Zeichen,  dass  die 
Virulenz  erlosch.  Auch  die  successiven  Weiterimpfungen  auf  Hunde  ver- 
mindern die  Virulenz  des  Strassenwuthvirus.  Schon  Magendie  machte 
die  Erfahrung,  dass  das  durch  Biss  auf  Hunde  übertragene  Virus  in  der 
fünften  Generation  bereits  wirkungslos  ist.  Die  Versuche  von  Celli  und 
Marino  Zuppi^)  seheinen  die  Eichtigkeit  dieser  Erfahrung  zu  bestätigen; 
dieselben  impften  das  Strassenwuthvirus  subdural  oder  intraocular  von  Hund 
auf  Hund  weiter  und  bemerkten  nach  einer  gewissen  Zahl  von  üeber- 
impfungen  (sechs,  höchstens  zehn),  dass  die  Hunde  nicht  mehr  an  der 
rasenden,  sondern  an  der  paralytischen  Wuth  erkranken,  noch  später  aber 
eine  eigenthümliche  Form  der  Wuth  erscheint,  der  sie  den  Namen  con- 
sumptive  Wuth  ertheilten  und  bei  der  weder  die  Erscheinungen  der 
rasenden,  noch  die  der  paralytischen  Wuth  vorhanden  sind,  sondern  nur 
eine  bis  zum  Tode  fortschreitende  Abmagerung  beobachtet  wird.  Das 
Gehirn  des  gestorbenen  Thieres  erzeugt  bei  Kaninchen  nicht  die  Wuth, 
zum  Beweis,  dass  die  Virulenz  erlosch.  Bei  ähnlichen  Versuchen  mit 
fixem  Vkus  blieb  aber  die  Virulenz  bei  Weiterimpfungen  auf  Hunde 
unverändert  und  erzeugte  immer  die  paralytische  Wuth.  Auch  de  Blasi 
und  Travali^)  erhielten  beim  Hunde  dieselben  Resultate;  in  Betreff"  der 
Katze  fanden  sie  aber  die  bei  Uebertragungen  von  Kaninchen  auf 
Kaninehen  erhältlichen  Verhältnisse,    indem   nach    Weiterimpfungen    von 


^)  Högyes:  Le  virus  rabique  des  chiens  des  rues  dans  ses  passages  de  lapin 
ä  lapin.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1S&8.  —  Die  experimentelle  Basis  der  Pasteur'sehen 
antirabisohen  Sohutzimpfungen.  Stuttgart,  Verlag  von  Bnke,  1890. 

")  Celli  et  Marino  Zuppi:  Sulla  transmissione  del  virus  rabbico  da  eane  a 
cane.  Annal.  d.  Inst.  d'Igiena  della  E.  Univ.  di  Eoma,  1892,  Vol.  11. 

^)  de  Blasi  et  Travali:  La  rage  experimentale  ohez  les  ehats.  Annal.  de  ITn- 
stitut  Pasteur,  1894. 
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Katzen  auf  Katzen  das  Virus  immer  stärker  wurde,  so  dass  die  14tägige 
Ineubationsdauer  der  ersten  Impfungen  in  der  33.  Passage  auf  eine  fünf- 
bis  sechstägige  herabfiel. 

Babes^)  liess  fixes  Virus  enthaltende  Gehirnstückehen  unter  der 
Eückenhaut  von  Fröschen  verweilen  oder  vermischte  dieselben  mit  der 
gleichen  Menge  Lymphe,  die  er  mittelst  sterihsirten  Schwammes  aus  dem 
Eückenlymphsacke  der  Frösche  erhielt;  nach  verschiedenen  Zeiten  unter- 
nahm er  nun  mit  diesen  Gehirnstückehen  subdurale  Impfimgen  bei  Hunden 
und  Kaninchen,  wobei  er  die  Virulenz  des  fixen  Virus  nach  einer  gewissen 
Zeit  vermindert  fand;  dieses  Ergebniss  schreibt  Babes  der  virulenz- 
schwächenden Fähigkeit  der  Froschlymphe  zu.  Da  er  aber  zur  gleichen 
Zeit  keine  Oontrolversuche  anstellte,  um  zu  zeigen,  in  welcher  Weise  das 
von  ihm  benützte  Gehirn  nach  einem  gleich  langen  Verweilen  an  der 
Luft  oder  nach  ehier  gleichen  Verdünnung  ohne  Froschlymphe  gewirkt 
hätte,  so  können  die  aus  seinen  Versuchen  gezogenen  Schlüsse  nicht  ohne 
Weiteres  als  beweisend  angenommen  werden. 

Nach  Babes ^)  vernichtet  auch  das  Blut  wuthimmuner  Hunde  die 
Virulenz  des  fixen  Virus,  im  Falle  die  das  Virus  enthaltende  Emulsion 
mit  der  gleichen  Menge  Blutes  in  sechsstündiger  Berührung  stand;  von 
zwei  mit  solcher  Mischung  subdural  inficirten  Kaninchen  blieb  das 
eine  am  Leben,  wohingegen  das  andere  nach  36  Stunden  unter  Wuth- 
erscheinungen  verendete;  das  mit  dem  Bulbus  dieses  subdural  geimpfte 
Kaninchen  bheb  aber  gesund.  Evangelista^)  fand,  dass  das  Blutserum 
nicht  wuthimmuner  Hunde  (72  cjw^  einer  dicken  Emulsion  von  frischem 
fixem  Virus  mit  8  cm^  Hundeblutserum  vermischt  und  bei  37"  0.  auf- 
bewahrt) die  Virulenz  ebenfalls  vermindert,  nach  25  Stunden  aber  gänzlich 
vernichtet;  das  Blutserum  der  Tauben,  die  von  Natur  fast  gänzlich  wuth- 
immun  sind  (Gibier),  besitzt  eine  noch  stärkere  Wirkung  und  vernichtet 
die  Virulenz  des  fixen  Virus  in  15  Stunden.  Dasselbe  fanden  auch  Tizzoni 
und  Schwarz*)  in  Betreff  des  Blutserums  von  Kaninchen,  die  gegen 
Wuth  künsthch  immunisirt  wurden,  und  diese  behaupten  sogar,  dass  die 
virulenzvernichtende  Kraft  des  Kaninchenserums  diejenige  des  Hunde- 
serums noch  übertrifft.  Mit  dem  Serum  wuthimmuner  Thiere  konnten  auch 
andere  Thiere  gegen  Wuth  immunisirt  werden  (siehe  weiterhin  bei  der  Serum- 
therapie der  Wuth).  Dieselben  Autoren  berichten  ferner,  dass  die  virulenz- 
vernichtende und  immunisirende  Substanz  des  Blutserums  nicht  dialysirbar 
ist,  dm'ch  Alkohol  theilweise  gefällt  wird,  gleich  dem  Enzym  in  Glycerin 


')  Babes:  llltucles  sur  la  rage.  Annal.  de  rinstitut  de  path.  et  baet.  de  Biioarest, 
1891,  pag.  448. 

-)  Ibid.  pag.  455. 
3)  Eiforma  mediea,  1892,  No.  216. 

■•)  Eiforma  mediea,  1891,  No.  191.  —  Annal.  de  miorogr.,  1892,  pag.  169. 
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übergeht  und  mit  dem  Globulin  ausfällt.  Später  fanden  Tizzoni  und 
Centanni  im  Blutseruna  von  Hunden  und  Schafen,  die  gegen  Wnth  in 
hohem  Grade  immunisirt  waren,  eine  noch  stärkere  virulenzvermindernde 
und  -vernichtende  Fähigkeit. 

Auch  der  Magensaft  vermindert  und  zerstört  sogar  die  Virulenz 
des  fixen  Virus.  Auf  Grund  jener  alten  Erfahrung,  dass  das  Wuthgift,  so 
wie  auch  viele  andere  thierische  Gifte,  in  den  Magen  gebracht,  unschädlich 
ist,  empfahl  schon  am  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  PercivaP)  zur  Be- 
handlung der  von  wuthkranken  Hunden  versetzten  Bisswunden  den  Magen- 
saft fleischfressender  Thiere  (Hund,  Katze).  Zu  Beginn  unseres  Jahr- 
hunderts vermischte  Zinke")  den  Speichel  eines  wuthkranken  Hundes 
mit  dem  Magensafte  einer  Katze  und  inficirte  mit  dieser  Mischung  einen 
Hahn,  der  aber  nach  14  Tagen  wuthkrank  wurde.  Ein  italienischer  Arzt, 
Eusebio  Valli,  empfahl  ebenfalls  in  den  ersten  Jahren  unseres  Jahr- 
hunderts die  Schutzimpfungen  mit  durch  Magensaft  mitigirtem  "Wuthvirus. 
Diese  sogenannte  „italienische  Impfungsmethode",  die  aber  eigentlich  von 
Pereival  herrührt,  untersuchte  neuerdings  Centanni;^)  er  unterwarf 
das  fixes  Virus  enthaltende  Gehirn  bei  37°  C.  einer  künstlichen  Verdauung 
und  fand  nach  einer  12stündigen  Verdauung  noch  eine  Virulenz  vor,  indem 
die  Thiere  —  zwar  mit  einer  bedeutend  verlängerten  Incubation  —  an  "Wuth 
erkrankten  (nach  di'eistündiger  Verdauung  erkrankten  die  Kaninehen  am 
15.  Tage,  nach  12stündiger  aber  erst  nach  sechs  Wochen);  nach  12-  bis 
ISstündiger  Verdauimg  bemerkt  man  am  subdural  infieirten  Kaninchen  nur 
eine  geringfügige  Erkrankung,  die  sich  langsam  entwickelt  und  immer  mit 
langsamer  Genesung  endet  (die  ganze  Dauer  beträgt  beiläufig  1  Va  Monate) ; 
bei  der  Verdauung  über  20  Stunden  verliert  das  fixe  Virus  seine  Wirkimg 
auf  Kaninchen  gänzlich.  Die  Abschwächung  der  Virulenz  ist  hier  eine 
wirkhehe,  da  das  mit  dem  Gehirn  des  nach  langer  Incubation  verendeten 
Kaninchens  geimpfte  neue  Kaninchen  ebenfalls  erst  nach  einer  langen 
Incubationsdauer  erkrankt.  Babes  und  Talasescu*)  wiederholten  diese 
Versuche  mit  natürlichem  Magensafte,  den  sie  von  einem  Hunde  mit 
Magenfistel  erhielten:  sie  versetzten  1  gr  virulentes  Eückenmark  mit  20  cm^ 
Magensaft  und  Hessen  es  4^2 — 5  Stunden  bei  20"  0.  stehen;  die  so 
entstandene  Emulsion  verlor  ihre  Virulenz,  wie  dies  aus  dem  Gesund- 
bleiben des  subdural  geimpften  Hundes  gefolgert  werden  konnte. 

Auch  der  Speichel  des  gesunden  Mensehen  wurde  in  früheren 
Zeiten  als  eine   Substanz  angesehen,   die  im  Stande  ist,  das  Wuthgift  zu 


')  Thom.  Pereival:  London  med.  Journ.,  1789,  III. 
-)  L.  e. 

^)  Centanni:   II  metodo  italiano  di  Taoeinazione  antirabbiea.  Eiforma  mediea, 
1892,  No.  102—104. 

*)  Annal.  de  Tlnstitut  Pasteur.  189i,  pag.  435. 
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vernichten.  Im  Falle  kein  frischer  Magensaft  zu  haben  wäre,  empfahl 
Eougemont*)  zum  Auswasehen  der  Wunde  den  SjDeichel  junger,  gesunder 
Menschen.  Zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  stellte  auch  Zinke  einen 
gleichen  Versuch  an,  indem  er  den  mit  Menschenspeichel  gemischten 
Speichel  eines  wuthkranken  Hundes  auf  Thiere  überimpfte,  die  dann 
gesund  blieben.  Neuere  Versuche  über  die  vernichtende  oder  attenuirende 
Wirkung  des  gesunden  Speichels  auf  das  Wuthvirus  sind  meines  Wissens 
nicht  gemacht  worden. 

Verschiedene  physikalische  und  chemische  Einwirkungen 
verändern  recht  mannigfaltig  die  Virulenz  des  Wuthvirus.  In  feuchtem  Zu- 
stande und  vor  Licht  und  Luft  beschützt,  bleibt  das  Gehirn  wuthkranker 
Thiere  sehr  lange  Zeit  virulent;  Galtier-)  fand  das  Gehirn  eines  seit 
44  Tagen  vergrabenen  wuthkranken  Hundes  noch  virulent ;  nach  ihm 
bleibt  die  Virulenz  im  Oadaver  trotz  der  Fäulniss  noch  15 — 45  Tage  er- 
halten; Eusso  Travali  und  Brancaleone  erhielten  in  ihren  Versuchen 
beiläufig  denselben  Termin,  sie  bewiesen  aber  gleichzeitig,  dass  die 
Virulenz  dabei  immer  schwächer  wird.  Der  zwischen  zwei  Glasplatten 
aufbewahi'te  Speichel  blieb  in  den  Versuchen  Galtier's  bis  zu  zehn  Tagen 
virulent. 

Mit  dem  in  luftleerem  Eaume  kalt  ( —  4*  C.  bis  +  4"  C.)  auf- 
bewahrten Gehirne  W'Uthkranker  Kaninchen  konnte  Vi ala^)  im  Laboratorium 
Pasteur's  noch  nach  fünf  Monaten  die  Wuth  erzeugen.  Jobert*)  bewahrte 
die  Leiche  eines  wuthkranken  Kaninchens  bei  sehr  niedriger  Temperatur 
( — 10  bis  —  25"  C.)  zehn  Monate  auf  und  fand  dann  das  verlängerte 
Mark  noch  immer  virulent.  Bei  Luftabschluss  und  im  finsteren  Eaume 
erhält  sich  die  Vnulenz  bei  einer  Temperatur  von  23°  C.  28 — 33  Tage, 
bei  einer  solchen  von  35"  0.  aber  20 — 22  Tage.  Höhere  Temperaturen 
beschleunigen  die  Absehwächung  des  Wuthinfectionsstoffes ;  bei  45°  C. 
eriischt  die  Virulenz  in  24  Stunden,  bei  50°  G.  aber  schon  in  einer 
Stunde  (Celli^);  nach  Eoux'')  geht  die  Virulenz  bei  60°  0.  sehr  schnell 
verloren;  in  unseren  Versuchen  genügte  eine  halbstündige  Erwärmung 
auf  52 — 58°  C.  für  die  Vernichtung  der  Virulenz.  Grosse  Kälte  (^16  bis 
—  35°  C.)  schadet  der  Virulenz  nicht,  dieselbe  wird  höchtens  abgeschwächt. 
20 — 40  Tage  in  Wasser  oder  ein  Monat  und  darüber  in  Gl3rcerin  auf- 
bewahrt, verliert  das  Gehirn  wuthkranker  Thiere  die  Virulenz  nicht,  daher 


')  Auserlesene  Abhandlungen  für  praktische  Aerzte,  Bd.  XVIII,  S.  477. 

-)  Galtier:  Soo.  de  bioL,  1888. 

^)  Viala:  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1891. 

*)  Jobert:  Comptes-rendus,  1891. 

")  Celli:  Bull.  d.  1.  B.  A.  d.  Med.  d.  Roma,  1886— If'S?. 

"')  Rou.x:  Annal.  de  Flnstitiit  Pasteur,  1887. 
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empfiehlt  Eoux  zur  Aufbewahrung  des  Gehh-nes  das  Glycerin.  Auch  in 
Hydrogen  oder  Kohlensäure  erhält  sich,  vor  Kälte  und  Licht  geschützt,  die 
Virulenz  monatelang  unverändert. 

Das  Licht  vermindert  ebenfalls  die  Wirksamkeit  des  Vh'us  und 
vernichtet  sie  sogar  bei  37"  C.  in  40  Stunden  gänzlich  (Celli).  Einem 
Drucke  von  7 — 8  Atmosphären  60  Stunden  ausgesetzt,  vermindert  sich  die 
Virulenz  nicht  (Celli). 

Die  Luft  und  Austrocknung  besitzt  einen  sehr  starken  virulenz- 
vermindernden Einfluss.  In  trockener,  staubfreier  Luft  und  vor  Fäulniss 
bewahrt,  verliert  das  verlängerte  Mark  in  10 — 15  Tagen  gänzlich  die 
pathogenen  Eigenschaften  (Pasteur).  Vornehmlich  ist  es  aber  die 
Trockenheit  der  Luft,  die  dabei  eine  grosse  Eolle  spielt.  In  den  Versuchen 
Viala's  blieb  die  Virulenz  bei  einer  Temparatur  von  23"  C.  im  trockenen 
luftleeren  Eaume  acht  Tage,  im  feuchten  luftleeren  Eaume  aber  33  Tage 
aufrechterhalten. 

Aber  auch  ohne  Austrocknung  vermindert  sich  die  Virulenz  in  Folge 
des  Einflusses  des  Sauerstoffes  der  Luft;  in  dieser  Weise  erhscht  die 
Virulenz  nach  zehn  Tagen,  bei  der  Austrocknung  aber  schon  nach  sechs 
Tagen.  Wir  leiteten  mittelst  Wasserstrahl-Luftpumpe  einen  continuirlichen 
Luftstrom  durch  eine  Gehirnemulsion  und  konnten  dabei  die  rasche  Ab- 
schwächung  der  Virulenz  eonstatiren.  Zur  Herstellung  des  Schutzimpf- 
stoffes pflegt  man  nach  der  später  zu  beschreibenden  ursprünglichen 
Pasteur'schen  Methode  das  Eückenmark  wuthkranker  Kaninchen  dem 
gleichzeitigen  Einflüsse  von  Wärme  (23"  C),  Luft  und  Austrocknen  aus- 
zusetzen; von  diesen  Factoren  übt  aber  auf  die  suecessive,  mit  gänz- 
lichem Brlischen  endende  Abschwächung  der  Virulenz  das  Austrocknen 
den  grössten  Einfluss. 

Die  einfachste  Art  der  Abschwächung  des  fixen  Virus  besteht  —  vide 
ich  im  Jahre  1888  bewies  —  in  der  Verdünnung.  Zu  diesem  Zwecke 
wird  ein  Stückchen  des  verlängerten  Markes  eines  nach  Infection  mit  fixem 
Virus  verendeten  Kaninchens  abgewogen  und  mit  sterilisirter  physiologischer 
(7»/oo)  Kochsalzlösung  10-,  100-,  200-,  250-,  500-,  1000-,  5000-  und  lO.OOOfach 
verdünnt.  Die  mit  diesen  Verdünnungen  bei  Kaninchen  vorgenommenen 
subduralen  Impfungen  ergaben  nun,  dass  die  lO.OOOfache  Verdünnung  das 
Thier  nicht  tödtete;  bei  Benützung  der  öOOOfachen  Verdünnung  starben 
schon  einige  Thiere,  aber  mit  einer  verzögerten  Incubation;  die  1000-  bis 
250fachen  Dilutionen  tödten  sämmtliche  Kaninchen  nach  stufenweise  sich 
verkürzender  Incubation.  Die  200-  bis  lOfachen  Verdünnungen  wirken 
ebenso  stark  wie  die  ganz  dichte  Emulsion  des  verlängerten  Markes.  Wie 
weiterhin  bewiesen  wird,  kann  zur  Herstellung  des  Schutzimpfstoifes  an- 
statt der  Pasteur'schen  Trocknungsmethode,  diese  Verdünnungs-  oder 
Dilutionsmethode  ganz  gut  gebraucht  werden. 
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Diese  eben  erwähnte  experimentelle  Erfahrung  kann  auch  zur  Be- 
antwortung jener  Frage  dienen,  warum  das  der  Austroeknung  ausgesetzte 
Eückenmark  mit  dem  Portschreiten  der  Austrocknung  immer  nur  nach 
längerer  und  längerer  Incubation  die  subdural  geimpften  Kaninchen 
tödtet?  Im  trocknenden  Gehirn  vermindert  sich  nämlich  von  Tag  zu  Tag 
die  Menge  des  Infectionsstoffes,  bis  endlich  von  diesem  nichts  mehr  übrig 
bleibt.  Das  bis  zu  einem  gewissen  Grade  getrocknete  Gehirn  tödtet  das 
Kaninchen  ebenso  wenig,  wie  das  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verdünnte 
Gehirn,  wahrscheinlich  deshalb,  weil  in  beiden  nur  wenig  Mikroben  und 
auch  wenig  von  diesen  erzeugtes  chemisches  Gift  vorhanden  sind.  Das 
weniger  ausgetrocknete  Gehirn  und  die  nicht  sehr  stark  verdünnte 
Emulsion  rufen  die  Wuth  deshalb  nach  einer  kürzeren  Incubationsdauer 
hervor  als  das  stärker  ausgetrocknete  Gehirn  und  die  mehr  verdünnte 
Emulsion,  weil  in  ihnen  mehr  virulente  Mikroben  und  auch  eine  grössere 
Menge  des  von  diesen  producirten  Giftes  vorhanden  sind.  Die  ursprüng- 
liche Virulenz  wird  aber  weder  durch  Austrocknen,  noch  durch  Ver- 
dünnung abgeschwächt,  da  das  verlängerte  Mark  des  mit  einer  retardirten 
Incubation  wuthkrank  gewordenen  Kaninchens  wieder  nach  einer,  dem  fixen 
Virus  entsprechenden  Incubationsdauer  von  5—6  Tagen  die  Wuth  erzeugt. 
Die  gifterzeugende  Eigenschaft  der  hypothetischen  Wuthmikroben  wird 
daher  durch  massige  Austroeknung  und  Verdünnung  nicht  vermindert.  In 
Bezug  der  Wirkungen  des  Wuthvirus  spielen  also  bei  diesen  Arten  der 
Attenuation  rein  nur  quantitative  Verhältnisse  eine  Eolle. 

Die  gleichen  Volumina  der  suceessiv  weniger  verdünnten,  daher  auch 
suceessiv  mehr  fixes  Virus  enthaltenden  Emulsionen  erzeugen  nach 
suceessiv  sich  verkürzender  Incubation  die  Wuth,  ihre  Virulenz  ist  daher 
gesteigert.  Es  entsteht  aber  nun  die  Frage,  ob  die  bereits  erwähnte 
Steigerung  der  Vinilenz,  die  bei  suceessiven  Weiterimpfungen  des  Strassen- 
wuthvirus  beobachtet  wird,  nicht  auch  auf  eine  solche  quantitative  Ver- 
mehrung der  Wuthmiki'oben  und  des  von  diesen  erzeugten  Giftes  zurück- 
geführt werden  könnte,  oder  mit  anderen  Worten,  ob  beim  Erlangen  der 
B'ixität  die  Erhöhung  der  Virulenz  nur  eine  scheinbare  sei.  Aus  den  Ver- 
dünnungen zu  urtheilen,  müsste  ein  Stück  verlängertes  Mark  eiaes  an 
Strassenwuth  verendeten  Hundes  ohne  Zweifel  weniger  Mikroben  und  auch 
weniger  Wuthgift  enthalten,  als  das  gleich  grosse  Stück  Mark  eines  mit 
Passage- Virus  geimpften  und  gestorbenen  Kaninchens;  es  bleibt  aber  noch 
die  Frage  zu  beantworten,  ob  nicht  die  gifterzeugende  Fähigkeit  der 
Wuthmikroben  eine  stärkere  wird  und  ob  die  Differenz  nicht  dadurch 
entsteht,  dass  bei  derselben  gifterzeugenden  Fähigkeit  für  die  Vermehrung 
der  Mikroben  das  Nervensystem  des  Kaninchens  einen  geeigneteren  Nähr- 
boden darstellt  als  das  Hundehirn.  Dies  würde  experimentell  dann  be- 
wiesen sein,  wenn  mit  der  subduralen  Einimpfung  einer  grösseren  Menge 
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des  Strassenwuthvirus  gelingen  würde,  die  Wuth  mit  einer  5 — 6tägigen 
Incubation  bei  Kaninchen  zu  erzeugen.  Daraus  könnte  nun  der  Schluss 
gezogen  werden,  dass  auch  das  Strassenvirus  enthaltende  Hirn  mit  der- 
selben gifterzeugenden  Fähigkeit  versehene  Mikroben  enthält  wie  das 
Passage-Virus  enthaltende,  folglich  dass  bei  der,  Erhöhung  und  Ab- 
sehwächung  der  Virulenz  bloss  quantitative  Verhältnisse  massgebend  sind. 
Auch  der  Einfluss  chemischer  Substanzen  auf  den  Wuthinfections- 
stoff  wurde  fleissig  studirt.  Celli  fand,  dass  das  kohlensaure  Natrium,  die 
Essigsäure,  die  IVoo^Sublimat-Lösungund  die  2-5%o-Kaliumpermanganat- 
Lösung  die  Virulenz  zerstören;  in  schwachen  Alkohollösungen  geht  die 
Virulenz  erst  nach  Tagen,  in  70°/oigem  Alkohol  aber  schon  nach  24  Stunden 
verloren.  In  den  Versuchen  Babes'  verlor  die  mit  1%(,-Sublimat-  oder 
1%-Carbollösung  versetzte  Hirnemulsion  erst  nach  2 — 3  Stunden  die 
Virulenz.  Nach  Bokai  und  Szilägyi  vernichten  schon  ganz  kleine  Mengen 
Chlor  (10  Tropfen  Chlorwasser  mit  10  gr  destillirten  Wasser  verdünnt  und 
dieses  in  gleicher  Menge  mit  der  fixes  Virus  enthaltenden  Emulsion  ver- 
rührt) die  Virulenz;  die  Wirkung  des  ,Broms  ist  schon  eine  geringere 
(20  Tropfen  Bromwasser  auf  10  gr  Wasser);  auch  die  schwefelige 
Säure  (2''/(,ige  Lösung),  ferner  das  übermangansaure  Kalium  und  das 
Eucalyptusöl  (ersteres  in  l^/oig'e™!  letzteres  in  16 — 257oigem  Verhältniss 
zur  Emulsion  gegeben)  vernichten  die  Virulenz.  Nach  de  Blasi  und  Eusso 
Travali  vernichtet  die  57oige  Carbolsäure  in  50  Minuten,  das  l°l(,\gb  Creolin, 
das  10°/oig'e  Kupfersulfat  und  die  ö^/oige  Salieylsäure  aber  in  5  Minuten 
die  Virulenz. 

6.    Verbreitungsart    des    Wuthvirus    von    der    Infeetionsstelle. 

Mechanismus  des  Infectionsprocesses  und  Theorie  der  Wirkung 

des  Virus. 

Das  Wuthvirus  ist.  wie  die  erwähnten  Versuche  beweisen,  in  den 
einzelnen  Geweben  des  wuthkranken  Thieres  sehr  verschieden  vertheilt.  In 
grösster  Menge  und  im  reinsten  Zustande  enthält  es  das  centrale  Nerven- 
system. Wenn  das  Wuthvirus  als  ein  speeifischer  Mikrobe  gedacht  wkd, 
so  kann  das  Gehirn,  die  Meduüa  oblongata  und  das  Eückenmark  als  ein 
lebendiger  Nährboden  dieses  Mikroben  angesehen  werden,  auf  welchem 
er  rein,  ohne  Dazukommen  anderer  Mkroben,  wächst  und  die  chemisch 
noch  nicht  definirbaren  Giftstoffe  erzeugt,  deren  Wirkungen  wir  in  den 
verschiedenen  Versuchen  und  bei  den  an  ausgebrochener  Wuth  leidenden 
Menschen  und  Thieren  beobachten. 

Die  Symptome  der  ausgebrochenen  Wuth,  vom  Fieber,  von  der  be- 
schleunigten Herzthätigkeit  und  Athmung  an,  die  Eeizerscheinungen  von 
Seiten  der  Medulla  oblongata,  des  Gehirnes  und  Eückenmarkes  hindurch 
bis  zur  letzten  Lähmungserscheinung  deuten  sämmthch  darauf,  dass  der 
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Sitz  der  Krankheit  im  centralen  Nervensystem  zu  suchen  ist.  Und  in  der 
That  führte  die  Analyse  der  Symptome  schon  am  Ende  des  vorigen  und 
zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  die  Mehrzahl  der  Kliniker  zu  dieser  Auf- 
fassung. So  finden  wir  es  bei  Boerhave/)  der  die  Lyssa  in  erster  Eeihe 
für  eine  Nervenaffection  hielt;  so  beschrieb  auch  Krügelstein")  diese 
als  die  Ansicht  der  meisten  damaligen  Autoren.  Der  gleichen  Auffassung 
huldigte  von  den  neueren  Schriftstellern  Jaccoud,^)  und  dieselbe  Con- 
elusion  stellt  bezüglich  des  Wesens  der  Lyssa  Duboue*)  in  seiner  aus- 
führlichen und  eingehenden  patho-physiologischen  Studie  auf.  Pasteur, 
seine  Schüler  und  Nachfolger  gaben  dann  seit  1881  sämmthch  den  un- 
zweifelhaften experimentellen  Beweis  für  die  Eiehtigkeit  dieser  Auffassung. 

Wo  immer  auch  an  den  verschiedenen  Körperstellen  die  natürliche 
oder  künstliche  Infection  zu  Stande  kam,  das  Wuthvirus  muss  in  das 
centrale  Nervensystem  gelangen  und  sich  dort  vermehren,  bis  endlieh  die 
im  Stoffwechsel  des  Nervensystems  entstandenen  Veränderungen  die  in  den 
Erscheinungen  der  ausgebrochenen  Wuth  sich  manifestirenden  funetionellen 
Störungen  erzeugen.  Die  eigentliche  Incubation  des  Processes  beginnt  mit 
dem  Zeitpunkte  des  Hineingelangens  des  Virus  in  das  centrale  Nerven- 
system; die  Zeit,  die  von  da  bis  zum  Erscheinen  der  ersten  Wuthsymptome 
verstreicht,  entspricht  also  jener  Incubationsdauer,  die  nach  subduraler 
Infection  beobachtet  wird  und  die  nach  experimentellen  Erfahrungen  bei 
Lifectionen  mit  Strassenwuthvirus  im  Mittel  15  Tage  beträgt;  jener  üeber- 
schuss,  der  bei  den  je  nach  den  verschiedenen  Lifectionen  sehr  ver- 
schiedenen, oft  recht  langen  Incubationen  beobachtet  wird,  zeigt  die  Zeit 
an,  die  das  Virus  benöthigte,  um  von  der  Infectionsstelle  in  das  centrale 
Nervensystem  zu  gelangen. 

Eben  das  experimentelle  Ergebniss,  dass  nämlich  auch  das  gleich- 
starke (z.  B.  fixe)  Virus  je  nach  der  Infectionsmethode  und  nach  der 
Infectionsstelle  eine  sehr  verschieden  lange  Incubation  bewirkt,  wohin- 
gegen diese  immer  eine  gleiche  ist,  im  Falle  das  Virus  mittelst  subduraler 
Injection  direct  in  das  centrale  Nervensystem  gebracht  wird,  führt  zu 
jener  Auffassung,  dass  die  Verbreitung  des  Virus  von  der  Infectionsstelle 
bei  der  Wuth  keine  solche  ist  wie  bei  anderen  Infectionen  oder  Intoxi- 
cationen. 

Es  können  zwei  Wege  gedacht  werden,  auf  denen  das  Virus  sieh 
von  der  Infectionsstelle  aus  verbreitet  und  in  das  Centrum  gelangt:  ent- 
weder führen   die   Lymphgefässe   das   Virus   in   die   Bluteirculation   und 


')  van  Svvieten:  Commentaria  in  Boerhave  Apliorismos,  tl.  §  1142. 
-)  Die  Gresohiehte  der  Hundswuth  etc.,  Gotha  lb2B,  pag.  332. 
=)  Jaecoud:  Path.  int.,  1871. 

*)  Duboue:  De  la  physiologie  pathologique  et  du  traitement  rationel  de  la  rage. 
Paris  1879. 
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dann  mit  dieser  in  das  Gehirn  und  Eüclienmark,  wie  es  bei  vielen  anderen 
Infeetionen  und  Intoxieationen  beobachtet  werden  kann  oder  aber  ver- 
breitet sich  das  Virus  durch  die  Nerven,  indem  das  an  peripheren  Körper- 
stellen eingeimpfte  Virus  (Gultur  des  Wuthmikroben)  in  der  Nerven- 
substanz Wurzel  fasst  und  dann  längs  der  Nerven  weiter  gedeiht,  bis  es 
endlich  in  das  centrale  Nervensystem  gelangt. 

Im  Laufe  der  Zeiten  hatten  beide  Anschauungen  ihre  Anhänger. 
Die  an  zweiter  Stelle  angeführte  Meinung  ist  die  ältere.  Hippokrates' 
Zeitgenosse  Demokritos  suchte  das  Nest  der  Wuth  in  den  Nerven. 
Smerdon,  Boudot,  Le  Eoux,  Ponteau,  Mease,  Hoffmann,  Krügel- 
stein  ^)  lehrten  schon  zu  Beginn  unseres  .Jahrhunderts,  dass  nach  dem 
Hundebiss  das  Wuthgift  nicht  in  die  Körpersäfte  geräth,  sondern  direet 
auf  die  Nervenenden  wirkt;  in  denselben  entsteht  eine  locale  Erkrankung, 
und  von  da  aus  verbreitet  sich  das  Gift  dm'ch  das  sympathische  Nerven- 
system bis  zu  den  Eüekenmarksnerven,  zum  Eückenmarke  und  zum  Gehirn. 
Wesentlich  derselben  Ansicht  huldigten  in  neuerer  Zeit  Jaccoud,  vor- 
nehmlich aber  Duboue.  Andere,  wie  Haas,  Huxham,  Lenhossek,^) 
Virchow,  Bollinger^)  u.  s.  w.  theilten  die  Auffassung,  dass  das  Wuth- 
virus  an  der  Stelle  des  Bisses  in  die  Gewebssäfte,  von  hier  aus  durch 
die  Lymphgefässe  aber  in  das  Blut  gelangt  und  mit  diesem  dann  das 
centrale  Nervensystem  inficirt.  Die  frühei'e  Auffassung  wurde  ausser  von 
der  nervösen  Natur  der  Krankheit  auch  noch  durch  die  Länge  der  In- 
cubation  gestützt,  die  unerklärbar  schien,  im  Falle  das  Wuthgift  von  der 
Lymphe  und  vom  Blute  aufgenommen  würde,  da  andere  thierische  Gifte 
(z.  B.  Schlangengift)  sehr  rasch  wirken;  letztere  Ansicht  erhielt  aber 
ihre  Stütze  in  der  physiologischen  Erfahrung,  dass  die  in  die  Körpersäfte 
gelangenden  fremden  Stoffe  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom  im  Körper 
verbreitet  werden;  zur  Erklärung  der  langen  Ineubation  wurde  aber 
angenommen,  dass  das  Wuthvirus  an  der  Infectionsstelle  verbleibt  und 
sich  dort  vermehrt  und  dass  sein  Giftstoff  nur  nach  und  nach  mit  dem 
Blutstrorae  in  das  Nervensystem  gelangt,  wo  es  sich  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  anhäufen  muss,  um  die  Wuthsymptome  erzeugen  zu  können. 

Auch  in  diese  noch  schwebende  Frage  brachte  die  neuere  experi- 
mentelle Pathologie  mittelst  der  erwähnten  Pasteur'schen  Versuchs- 
methode ein  wenn  auch  nicht  vollständiges,  so  doch  das  Bisherige  über- 
treffendes Lieht.  Wenn  nämlich  das  Wuthvirus  mittelst  des  Lymph- 
und  Blutstromes  in  das  Gehirn  gelangt,  so  muss  dasselbe  während  der 
Ineubation  oder  im  Stadium  der  ausgebrochenen  Wuth  oder  aber  sogleich 
nach  dem  Tode  in  der  Lymphe,   in  den  Lymphdrüsen  und  im  Blute  der 

')  Krügelstein:  L.  c,  pag.  79,  333. 

-)  Lenhossek  M.:  Die  Wuthkrankheit,  Pest  und  Leipzig  1837,  §  20. 

^)  Ziemssen's  Speoielle  Pathologie  und  Therapie:  Die  Wuthkrankheit. 
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inficirten  Thiere  vorhanden  sein  und  folglich  mit  diesem  bei  Hunden  und 
Kaninchen  nach  subduraler  Einimpfung  die  Wuth  erzeugt  werden  können. 
Dass  aber  das  Blut  den  Infectionsstoff  nicht  enthält,  darüber  stimmen 
die  neueren  experimentellen  Erfahrungen  gänzhch  überein.  Helman^) 
fand  das  Virus  weder  in  den  L3'mphdrüsen,  noch  in  der  Lymphe  wuth- 
kranker  Hunde  vor.  Dahingegen  fand  Eous^)  die  Achseldrüsen  der 
gebissenen  Seite  bei  an  Wuth  gestorbenen  Menschen  in  melireren  Fällen 
virulent. 

Im  Falle  aber  das  Wuthvirus  durch  die  Nerven  in  das  Gehirn 
gelangt,  so  muss  dasselbe  in  den  peripheren  Nerven  vorgefunden  werden. 
In  dieser  Beziehung  sind  die  Versuche  di  Vestea's  und  Zagari's,^)  die 
von  Pasteur,  Eoui,  Bardach,  Helman  und  auch  von  uns  bekräftigt 
wurden,  beweisend.  Einzelne  Stellen  der  vom  Infectionsorte  in  das 
Centrum  führenden  Nervenbahnen  enthalten  in  einigen  Fällen  experimentell 
nachweisbar  den  Infectionsstoff.  Im  Falle  ferner  das  "Wuthvirus  in  der 
That  durch  die  Nerven  in  das  Gehirn  und  Eückenmark  gelangt,  so  muss 
auch  die  Infection  der  peripheren  Nerven  die  Wuth  sicher  erzeugen.  In 
dieser  Beziehung  erhielten  Pasteur,  di  Vestea  und  Zagari,  Helman  und 
noch  viele  Andere  in  der  That  positive  Eesultate.  Einimpfung  in  grössere 
Nerven  erzeugt  die  Wuth;  aber  auch  in  der  Weise  kann  die  Infection 
hervorgebracht  werden,  dass  nach  Durchschneidung  oberflächlich  liegender 
kleiner  Nerven  die  Schnittflächen  mit  einem  Tropfen  fixen  Virus  ange- 
feuchtet werden.  Auch  wir  machten  hei  grösseren  Nerven  ähnliehe 
Erfahrungen.  Zur  Unterstützung  jener  Auffassung,  dass  das  Wuthvirus 
durch  die  Nerven  in  das  Centrmn  gelangt,  soll  hier  ferner  auch  jene 
experimentelle  Thatsache  Erwähnung  finden,  dass  mittelst  Durchsehneidung 
der  von  der  Infectionsstelle  zum  Oentrum  führenden  Nervenbahn  der  Wuth- 
ausbruch verhindert  oder  wenigstens  verzögert  werden  kann.  Aehnliche 
Versuchesteliten  di  Vestea  und  Zagari  an,  indem  sie  den  Nervus  isclnadicus 
inficirten  und  ihn  später  an  einer  Stelle  zwischen  der  Infectionsstelle 
und  dem  Centrum  durchschnitten  und  das  periphere  Ende  der  Nerven 
kauterisirten,  wonach  die  Thiere  nur  selten  wuthkrank  wurden.  Helman 
injicirte  den  Infectionsstoff  in  den  Schwanz  von  Hunden  und  Kaninchen; 
im  Falle  der  Schwanz  noch  vor  Ablauf  von  12  Stunden  abgeschnitten 
wurde,   erkrankten  die   Thiere   nicht,   wohingegen  die  Controlthiere   der 


')  Helman:  Action  du  virus  rabique  introduit  soit  dans  le  tissu  eellulaire  sous- 
entane,  soit  dans  les  autres  tissus.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889. 

")  Eoux:  Notes  laboratoires  ete.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889. 

^)  di  Vestea  et  Zagari:  Compte-rendu  d'une  annee  d'observations  et  d'ex- 
perienoes  sur  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  pag.  492.  —  Sur  la  trans- 
raission  de  la  rage  par  voie  nerveuse.   Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  pag.  237. 
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Wuth  erkgen.  Dieses  langsame  Fortschreiten  des  Infectionsstoffes  deutet 
ebenfalls    darauf,  dass   das  Wuthvirus   durch  die  Nerven  sich  verbreitet. 

Die  mit  grosser  Sorgfalt  ausgeführten  Versuche  Helman's  über  die 
experimentellen  Infectionsarten  zeigen  ferner,  dass  sowohl  das  fixe  als 
auch  das  Strassenwuthvirus  nur  an  solchen  Stellen  inflcirt,  wo  bei  der 
Injection  Nervensubstanz  getroffen  wird;  in  das  subcutane  Bindegewebe 
können  in  den  meisten  Fällen  —  wie  auch  wir  uns  davon  schon  öfters  über- 
zeugen konnten  —  sehr  grosse  Mengen  des  Virus  ohne  Schaden  injicirt 
werden;  im  Falle  man  diese  Injectionen  mit  kleinen  Mengen  beginnt 
und  successive  zu  immer  grösseren  übergeht,  so  erkranken  die  Thiere 
auch  nach  sehr  grossen  Mengen  nie  an  Wuth;  wenn  aber  die  Injection 
Muskeln  trifft,  so  kann  —  da  in  diesen  feine  Nerven  vorhanden  sind 
—  die  Infeetion  erfolgen. 

Wenn  also  das  Wuthvirus  durch  die  Nerven  in  das  Oentrum  gelangt, 
so  müssen  auch  im  Gehirne  und  ßückenmarke  je  nach  der  Verschieden- 
heit der  Infectionsstelle  verschiedene  Partien  derselben  virulent  werden,  also 
nach  Bisswunden  an  der  unteren  Extremität  z.  B.  die  Lendenanschwellung, 
nach  solchen  an  der  oberen  Extremität  der  Halstheil  des  Eückenmarkes;  es 
muss  daher  zwischen  der  Infectionsstelle  einerseits,  dem  Sitze  der  centralen 
Veränderungen  und  den  in  Folge  dieser  Veränderungen  entstehenden 
klinischen  Erscheinungen  andererseits  ein  Zusammenhang  nachgewiesen 
werden  können.  Und  in  der  That  fanden  di  Vestea  und  Zagari,  dass 
nach  Injection  in  den  Nervus  ischiadicus  die  Lähmungserscheinungen  an 
den  hinteren  Extremitäten  begannen,  und  zwar  auf  der  Infectionsseite 
deutlicher  als  auf  der  anderen,  und  sich  erst  später  auf  den  vorderen  Körper- 
theil  verbreiteten;  in  diesen  Fällen  wurde  der  caudale  Theil  des  Eücken- 
markes immer  früher  virulent  als  der  Eückentheil  und  die  Medulla  oUongata. 
Im  Falle  aber  eine  subdurale  Infeetion  vorgenommen  oder  das  Virus  in 
die  Nerven  der  vorderen  Extremitäten  injicirt  wurde,  so  erschien  die 
Lähmung  im  vorderen  Körpertheil  und  verbreitete  sich  von  hier  nach 
hinten ;  auch  das  verlängerte  Mark  wurde  nun  früher  virulent  als  der 
Lendentheil  des  Eückenmarkes.  Wenn  sie  das  Eückenmark  durchtrennten 
und  erst  dann  die  Injection  in  den  Nervus  ischiadicus  vornahmen,  so 
wurden  nur  jene  Theile  des  Eückenmarkes  virulent,  die  unter  der  Durch- 
trennung lagen;  entgegengesetzt  war  aber  das  Eesultat,  im  Falle  nach 
Durchtrennung  des  Eückenmarkes  das  Gehirn  oder  die  vorderen  Extremi- 
täten inficirt  wurden,  da  die  Virulenz  sich  dann  nur  bis  zur  Stelle  der 
Durchtrennung  verbreitete.  Diesen  experimentellen  Ergebnissen  entsprechen 
auch  die  Versuche  Eoux's;  er  fand  nämlich,  dass  der  Infectionsstoff  sich 
von  der  Infectionsstelle  durch  die  Nerven  der  gebissenen  Extremität  bis 
in  das  Oentrum  verbreitet,  wo  er  sich  anhäuft  und  nun  auf  die  Extremität- 
nerven der  anderen  Seite  übergeht;    wenn   die  Wutherscheinungen   sich 
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nur  langsam  entwickeln,  m  verlieren  die  Nerven  der  gebisseneu  Extremität 
nach,  einer  Zeit  die  Virulenz,  und  nun  findet  man  nach  dem  Tode  nur 
in  den  Nerven  der  anderen  Seite  Virulenz  vor,  wohingegen  in  rasch 
sich  entwickelnden  Lyssafällen  nur  die  Nerven  der  gebissenen  Extremität 
virulent  erscheinen.  Das  Frühere  beobachteten  auch  wir  in  einem  Falle, 
wo  der  Nervus  iscJiiadicus  der  inficirten  Körperseite  auf  ein  Kaninchen 
subdural  übertragen,  die  Wuth  nicht  erzeugte,  wohingegen  nach  gleichem 
Einimpfen  des  Nervus  iscJiiadicus  der  gesunden  Seite  die  Wuth  ausbrach. 
Diese  experimentellen  Daten  beweisen  also,  dass  das  Wuthvirus  von  der 
Infeetionsstelle  wirklieh  durch  die  Nerven  in  das  centrale  Nervensystem 
gelangt  und  sich  in  jenen  Abschnitten  des  Eückenmarkes  zuerst  ablagert, 
wo  die  von  der  Infeetionsstelle  kommenden  Nerven  eintreten.  Auch  die  oben 
erwähnten  histologischen  Beobachtungen  Sehaffer's  entsprechen  dieser 
Localisation.  Dieser  Forscher  verfertigte  nämlich  Serienschnitte  von  den 
Eückenmarken  sechs  menschlicher  Ljssafälle;  die  genaue  Durchforschung 
dieser  ergab  nun,  dass  die  für  Lyssa  charakteristischen,  bereits  beschriebenen 
Veränderungen  des  Nervensystems  immer  in  den  der  Bissstelle  ent- 
sprechenden Eückenmarksabschnitten  sich  bemerkbar  machten;  es  waren 
also  die  kleinzelligen  und  herdweisen  Infiltrationen,  ferner  die  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen  nach  Bisswunden  an  der  unteren  Extremität 
im  Lendentheile,  nach  solchen  an  der  oberen  Extremität  aber  in  der  Hals- 
anschwellung des  Rückenmarkes  am  stärksten  ausgeprägt;  nach  Kopf- 
verletzungen zeigte  sieh  eine  gleichmässige  Infiltration  längs  des  ganzen 
Eückenmarkes.  Die  negativen  Resultate  der  in  dieser  Eichtung  angestellten 
histologischen  Untersuchungen  Babes'  können  bezüglich  der  obigen  An- 
nahme die  beweisende  Kraft  der  positiven  Beobachtungen  Sehaffer's 
keinesfalls  abschwächen. 

Obwohl  die  von  He  Im  an  in  sehr  verschiedenen  Eichtungen  ange- 
stellten Versuche  darauf  zu  deuten  seheinen,  dass  seine  Behauptung, 
nach  welcher  bei  künstlichen  Infectionen  die  Inoculation  des  Virus 
nur  dann  die  "Wuth  erzeugt,  wenn  an  der  Infeetionsstelle  Nerven 
getroffen  wurden,  dass  daher  für  die  Vermehrung  des  Wuthinfections- 
stoffes  nur  die  Nerven  einen  Nährboden  abgeben,  richtig  ist,  so  ist  die 
Verbreitung  durch  die  Nerven  doch  nicht  die  einzige  Art,  auf  welcher 
das  Wuthvirus  in  das  Centrum  gelangt.  Wir  sahen  nämlich,  dass  die 
Wuth  auch  mittelst  intravenöser  Injection  erzeugt  werden  kann;  was  aber 
bei  künstliehen  Infectionen  vorkommt,  muss  auch  bei  natürlichen  In- 
fectionen, also  bei  Bissen,  möglich  sein,  und  zwar  nicht  bloss  in  der  Weise, 
dass  kleine  Venen  der  inficirten  Wunde  das  Virus  direct  aufnehmen, 
sondern  auch  so,  dass  kleine  Lymphgefässe  dasselbe  aufnehmen  und  dann 
allmälig  indirect  in  das  Blut  und  in  das  centrale  Nervensystem  über- 
führen.  Das  Fehlen  der  Virulenz  im  Blute  kann  nicht   als  ein  absoluter 
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Gegenbeweis  gelten,  denn  obwohl  das  circulirende  Bint  auf  einmal  nur 
wenig  Virus  von  der  Infectionsstelle  in  das  centrale  Nervensystem  über- 
führt, so  kann  sich  in  Folge  des  fortwährenden  Hinführens  das  Virus 
mit  der  Zeit  im  Centrum  doch  anhäufen  und  vermehren,  folglich  auch 
die  Wuth  erzeugen.  Wenn  aber  das  Wuthvirus  als  ein  specifischer  Mikrobe 
aufgefasst  wird,  so  kann  das  Hineingelangen  der  von  diesem  erzeugten 
Giftstoffe  mit  dem  Blute  in  das  Centrum  nicht  bezweifelt  werden.  Dass 
der  von  den  Mikroben  erzeugte  und  als  Vaccine  wirkende  Stoff  im  Blute 
vorhanden  ist,  wird  auch  dadurch  bewiesen,  dass  das  Blut  wuthkranker 
Thiere,  obwohl  es  die  Wuth  zu  erzeugen  nicht  vermag,  anderen  Thieren 
eine  Immunität  verleihen  kann.  Es  kann  ferner  auch  sehr  wohl  gedacht 
werden,  dass  die  Wuthmikroben  nur  in  der  Nervensubstanz  gut  gedeihen 
und  von  der  Peripherie  der  mflcirten  Nerven  gegen  das  Centrum  zu  sieh 
vermehren ;  die  bei  dieser  centripetalen  Vermehrung  entstehenden  toxischen 
Stoffe  werden  aber  von  den  Lymph-  und  Blutgefässen  aufgesogen  und 
gelangen  daher  früher  in  das  Centrum  als  die  Mikroben.  Nach  unserer 
Ansicht  ist  diese  Theorie  der  doppelten  Leitung  die  richtige,  wofür  auch 
jener  Umstand  spricht,  dass  —  wie  weiterhin  noch  erörtert  werden  wird  — 
die  successiven  Impfungen  mit  immer  schwächeren  Dilutionen  des  fixen 
Virus  verhältnissmässig  rasch  immunisiren,  so  dass,  obwohl  im  Laufe  der 
Injectionen  eine  zur  Herbeiführung  der  Infection  genügende  Menge  der 
Mikroben  dem  Organismus  zugeführt  wird,  derselbe  doch  nicht  erkrankt, 
denn  bis  das  Virus  durch  die  Nerven  in  das  Centrum  gelangt,  riefen  die 
von  ihm  erzeugten,  durch  den  Blutstrom  successiv  hingeführten  toxischen 
oder  vaccinirenden  Substanzen  bereits  die  Immunität  hervor,  so  dass  die 
später  hingelangenden  Miki-oben  sich  dort  nicht  mehr  vermehren  können. 
Es  kann  aber  nicht  bestritten  werden,  dass  mit  der  Theorie  der  Nerven- 
leitung die  einzelnen  Erscheinungen  des  Wuthprocesses  (verschiedene 
Dauer  der  Incubation,  Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Symptome  je  nach 
Verschiedenheit  der  Infectionsstelle  u.  s.  w.)  bedeutend  leichter  erklärt 
werden  können,  als  mit  der  Theorie  der  ßlutleitung,  so  dass,  vornehmUch 
auf  Grund  der  oben  erwähnten  experimentellen  und  histologischen  Er- 
gebnisse, die  Eegelmässigkeit  der  reinen  Nervenleitung,  aber  mit  An- 
nahme auch  der  Möglichkeit  einer  Blutleitung  für  die  vom  Wuthvirus 
erzeugten  toxischen  Stoffe,  für  die  meisten  Infectionsfälle  angenommen 
werden  kann. 

Der  Mechanismus  der  Wuthinfection  ist  also  heutzutage  bereits 
genügend  erleuchtet;  der  Infectionsstoff  verbreitet  sich  von  der  Infections- 
stelle längs  der  Nerven  in  centripetaler  Eichtung  allmälig  bis  zum  cen- 
tralen Nervensystem  und  gelangt  von  hier,  ebenfalls  durch  die  Nerven, 
in  centrifugaler  Eichtung  in  die  verschiedenen  Körpertheile,  unter  Anderem 
auch   in   die  Speicheldrüsen;   die  vom  Virus  erzeugten  Giftstoffe  können 
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aber  von  ihrer  Bildungsstätte  mit  der  Biutcireulation  auch  schon  früher 
das  Oentrum  erreichen. 

Die  Geschwindigkeit,  mit  der  die  Virulenz  während  der  Incubation 
in  das  Centrum  gelangt,  ist  mangels  genauer  Untersuchungen  noch  un- 
bekannt; unsere  Versuche  beweisen  aber,  dass  zu  Beginn  des  Ausbruches 
der  nervösen  Erscheinungen  das  Gehirn  bereits  voll  virulent  ist;  die  in 
diesem  Stadium  von  lebenden  Kaninchen  durch  eine  Trepanationslücke 
entnommenen  Theile  der  Hirnrinde  erzeugen  bei  anderen  Kaninchen  mit 
Sicherheit  die  Wuth.  Bei  mit  fixem  Virus  subdural  inficirten  Kaninchen 
erscheinen  die  ersten  nervösen  Symptome  im  Durchschnitt  am  sechsten 
Tage;  da  aber  zu  dieser  Zeit  bereits  beide  Gehirnhemisphären  virulent 
sind,  so  kann  es  als  wahrscheinlich  angenommen  werden,  dass  die  Virulenz 
den  Bulbus  noch  früher  erreicht,  und  zwar  gleichzeitig  mit  dem  Beginne 
des  Fiebers  in  der  zweiten  Hälfte  des  vierten  oder  in  der  ersten  Hälfte 
des  fünften  Tages  (Högyes),  zu  welcher  Zeit  die  chromatolytischen  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen  bereits  im  ganzen  centralen  Nervensystem 
verbreitet  sind.  Bei  Infectionen  an  peripheren  Körperstellen  gelangt  das 
Virus  um  so  später  in  das  Centrum,  je  länger  der  Nervenweg  bis  dort- 
hin ist;  daraus  kann  erklärt  werden,  dass  die  Incubation  nach  Kopf- 
wunden kürzer  ist  als  nach  Verwundungen  an  den  Extremitäten  oder  am 
Eumpfe. 

Die  Frage,  ob  sich  das  Virus  in  den  Lymphräumen  zwischen  den 
Nervenfasern  oder  aber  in  den  Nervenfasern  selbst,  in  den  Achsencylin- 
dern  weiter  verbreitet,  kann  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet  werden. 
Da  aber  die  Versuche  Helman's  dafür  sprechen,  dass  die  Gewebslymphe 
dem  Wuthvirus  nicht  als  Nährboden  dient,  so  kann  angenommen  werden, 
dass  es  der  Achsencylinder  ist,  durch  den  sich  das  Virus  verbreitet, 
wahrscheinlich  in  der  Weise,  dass  derselbe  von  der  Peripherie  an  in  cen- 
tripetaler  Eichtung  successive  die  Virulenz  erlangt. 

Die  deletäre  Wirkung  des  Virus  offenbart  sich  in  allgemeinen  Er- 
scheinungen erst  nach  seiner  Ankunft  in  den  centralen  Nervenzellen,  von 
wo  aus  dasselbe  sich  im  Centrum  wahrscheinlich  rasch  verbreitet  und  nun 
die  Functionsstörungen  der  von  ihm  oder  seinen  chemischen  Producten 
successive  angegriffenen  Nervenzellen  und  dadurch  die  mannigfaltigen 
Wuthsymptome  verursacht. 

Diese  Symptome  zerfallen  —  wie  wir  bereits  sahen  —  einestheils 
in  Eeiz-,  anderntheils  aber  in  Lähmungserscheinungen,  die,  je  nach 
Verschiedenheit  der  angegriffenen  Theile  der  Medulla  oblongata,  des 
Eückenmarkes  und  des  Gehirnes,  ferner  je  nach  Mannigfaltigkeit  der 
Verbreitung  des  Virus  im  Centrum,  bei  den  einzelnen  Individuen  sehr 
verschiedene  Krankheitsbilder  erzeugen,  von  denen  der  Erfahrung  nach 
doch  zwei  hervorragen,  nämlich  das  Bild  der  rasenden  und  dasjenige  der 
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paralytischen  Wuth,  jenes  mit  Präponderanz  der  Erregungs-,  dieses  aber 
mit  derselben  der  Lähmungserscheinungen. 

Es  tauchte  die  Idee  auf,  ob  diese  zwei  Wuthformen  nicht  vielleicht 
durch  zwei  verschiedene  Infectionsstoffe  erzeugt  würden.  Der  Versuch 
bewies  aber,  dass  davon  keine  Eede  sein  kann,  weil  nach  massenhaften 
gleichzeitigen  Inoeulationen  mit  demselben  Virus  bei  einem  Theile  der 
Thiere  die  rasende,  bei  dem  anderen  aber  die  stille  Wuth  entsteht;  ob 
nun  im  einzelnen  Falle  die  eine  oder  die  andere  Wuthform  erscheint,  das 
hängt  wahi'scheinlich  einerseits  von  bisher  noch  unbestimmbaren  in- 
dividuellen Eigenschaften,  andererseits  aber  vielleicht  auch  von  der  Art 
und  Stelle  der  Inoculation  ab. 

Interessant  sind  in  letzterer  Beziehung  die  Erfahrungen  von  dl 
Vestea  und  Zagari,^)  dass  nämlich  die  ziemlich  selten  vorkommenden 
Fälle  der  menschlichen  paralytischen  oder  sogenannten  spinalen  Wuth 
zumeist  nach  Verwundimgen  an  den  unteren  Extremitäten  entstehen; 
diesen  Erfahrungen  entsprechen  auch  die  Versuchsergebnisse,  nach  welchen 
das  Einimpfen  des  Virus  in  den  Nervus  ischiadicus  bei  Hunden  und 
Kaninchen  die  paralytische,  die  subdm-ale  Infection  aber  die  rasende  Wuth 
erzeugt;  auch  beim  Menschen  erscheint  nach  Verwundungen  am  Gesichte 
zumeist  die  rasende  oder  sogenannte  bidbäre  Form  der  Wuth.  Nach  intra- 
venöser Injection  pflegt  die  paralytische  Wuth  zu  erscheinen.  Diese  Be- 
obachtungen deuten  sämmtlich  darauf,  dass  zwischen  der  Infectionsstelle, 
der  Loealisation  des  Virus  im  Centrum  und  den  auftretenden  klinischen 
Symptomen  ein  gewisser  Zusammenhang  besteht. 

II,  Klinische  Pathologie  der  WutKbranklieit. 

1.  Der  Wuthinfectionsproeess  beim  Mensehen.  Symptomatologie 
der  menschlichen  Wuth. 

Der  gesammte  Wuthinfectionsproeess  zerfällt  auch  beim  Menschen 
so  wie  bei  den  Thieren  in  zwei  natürliche  Stadien,  nämhch  das  Stadium 
der  Incubation  und  das  Stadium  der  ausgebrochenen  Wuth. 

A.  Das  Incubationsstadium. 

Das  Incubationsstadium  ist  jene  Zeit,  die  von  der  Infection  bis 
zum  Erseheinen  der  ersten  Wuthsymptome  verstreicht.  Diese  Zeit  ist  eine 
ziemlich  lange.  Wir  finden  zwar  in  der  Literatur  Fälle  aufgezeichnet,  in 
welchen  die  Wuth  angeblich  schon  am  Tage  der  Verwundung  ausbrach 
(Eichard,  Ponteau,  Mead),  die  Beweise  fehlen  aber  gänzlich,  aus 
denen   zu  constatiren  wäre,    dass  diese  Fälle  wirklich  Lyssafälle  waren; 

^)  L.  e.  pag.  247. 
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es  ist  viel  wahrschieinlieher,  dass  dieselben  Hysteriefälle  oder  Fälle  acuter 
Manie  gewesen  sind.  Auch  die  Fälle  mit  3 — 4tägiger  Incubation  müssen 
mit  Wahrscheinlichkeit  auf  solche  diagnostische  Irrthümer  zurückgeftihrt 
werden,  und  zwar  konnten  dieselben  ausser  den  eben  erwähnten  Ki'ank- 
heiten  auch  Tetanusfälle  gewesen  sein  (Hunter).  Als  Miniraum  der  In- 
cubation können  vielleicht  13  Tage  angenommen  werden;  solche  Fälle 
sind  schon  in  grösserer  Zahl  verzeichnet  (Jouffroy,  Tardieu,  Bouley). 
Auch  die  von  uns  aus  den  Jahren  1886 — 1895  gesammelten  menschlichen 
Lyssafälle  wiesen  di-ei  Fälle  mit  lotägiger  und  einen  Fall  mit  14tägiger 
Incubation  auf.  Im  Pariser  Pasteur-Institut  beobachtete  man  einen  Fall 
mit  14tägiger  Incubation. 

Die  Incubation  ist  aber  in  den  meisten  Fällen  eine  bedeutend 
längere ;  es  kann  als  Eegel  aufgestellt  werden,  dass  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  der  Tod  am  20—60.  Tage  eintritt.  Die  auf  537  Fälle 
sich  beziehende  Statistik  Bauer's^)  weist  diesen  Durchschnitt  auf.  Die 
französische  Hygiene -Oommission  sammelte  aus  den  Jahren  1862  bis 
1872  170  Lyssafälle,  von  welchen  38  im  ersten,  74  im  zweiten  und 
35  im  dritten  Monat  tödtlich  endeten;  von  den  97  Fällen  Brouardel's 
fielen  75  Todesfälle  (75-27o)  auf  die  drei  ersten  Monate.  Von  den  221 
Lyssafällen  Proust's  endeten  139  (62-8''/o)  in  den  ersten  60  Tagen  tödt- 
lich. Die  von  uns  in  dieser  Hinsicht  seit  1886  gesammelten  210  Lyssa- 
fälle aus  Ungarn  weisen  im  ersten  Monat  (1 — 30  Tage)  58,  im  zweiten 
Monat  (31—60  Tage)  80,  im  dritten  Monat  (61—90  Tage)  46  Todesfälle 
auf;  es  starben  also  in  den  ersten  drei  Monaten  87-61%  der  gesammten 
Fälle;  im  vierten  Monat  (91 — 120  Tage)  fanden  wir  nur  mehr  7,  im 
fünften  Monat  (121 — 150  Tage)  4,  im  sechsten  und  siebenten  Monat  je  3, 
im  achten  und  zehnten  Monat  je  2,  im  zwölften  Monat  1,  im  dreizehnten 
Monat  2,  im  vierzehnten  Monat  1  Todesfall;  ausserdem  beobachteten 
wir  noch  einen  Fall,  in  welchem  der  Tod  erst  im  22.  Monat,  646  Tage 
nach  dem  Biss,  erfolgte;  dieser  Fall  zählt  zu  den  mit  präventiven 
Impfungen  behandelten  Fällen.  Am  häufigsten  war  also  eine  Incubations- 
dauer  von  31 — 60  Tagen:  von  210  Fällen  80. 

Auch  Chantemesse  ^)  veröffentlichte  aus  dem  Pariser  Pastem-- 
Institute  einen  ähnlichen  Fall,  in  welchem  bei  dem  ebenfalls  präventiv 
geimpften  Individuum  erst  nach  27  Monaten  die  "Wuth  ausbrach.  Ferner 
soll  hier  auch  noch  der  Fall  John  Irving's^)  erwähnt  werden,  in  welchem 
der  im  Jahre  1887  in  Paris  schutzgeimpfte  Knabe  erst  im  Jahre  1892 
unter  wuthähnlichen  Symptomen  starb. 


')  Bauer:  Münehener  med.  Woohensolirift,  1886. 
-)  Ohantemesse:  Soo.  medie.  des  hop.,  1891. 
')  John  Irving:  Brit.  med.  Journ.,  1892. 

llcit'yos,  Lyssa. 
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Cadet  de  Gassicourt  beobachtete  Fälle  mit  einjähriger,  Disser.  Va- 
lentin solche  mit  15 — 18monatlicher,  Second-Fereol  mit  2V2Jähriger, 
Colin  mit  öjähriger  und  ISmonatlicher  Incubation.  Mit  Eeserve  müssen 
aber  jene  Fälle  aufgenommen  werden,  die  in  der  Literatur  mit  oft 
fabelhaft  langer  Incubation  aufgezeichnet  sind;  so  erwähnen  Sauvages 
Lyssafälle  mit  lOjähriger,  Brassavola  und  de  Salmuth  mit  ISjähriger, 
Guenerius  mit  20jähriger  Incubationsdauer.  Bei  all  diesen  Fällen  mit 
ausserordentlich  langer  Incubation  entsteht  der  Zweifel,  ob  die  Diagnose 
richtig  war;  jedenfalls  könnten  solche  Fälle  nur  dann  ernstlich  in  Be- 
tracht gezogen  werden,  wenn  durch  üeberimpfung  des  verlängerten 
Markes  auf  Thiere  das  Vorhandensein  der  Lyssa  mit  Sicherheit  er- 
wiesen wäre;  aber  auch  dann  könnte  noch  daran  gedacht  werden,  dass 
vielleicht  in  der  Zwischenzeit  eine  eventuelle  Infection  vorkam,  die  aber 
vom  Betreffenden  gar  nicht  bemerkt  oder  vergessen  wurde.  Auch  in 
dem  folgenden  interessanten  Falle  ist  ein  solcher  Zweifel  berechtigt.  Im 
Jahre  1891  sendete  man  dem  Budapester  Pasteur-Institute  das  verlängerte 
Mark  eines  in  Jäszbereny  unter  wuthverdächtigen  Symptomen  gestorbenen 
30jährigen  Individuums  zu.  Der  behandelnde  Arzt  konnte  über  die  Prä- 
missen der  Krankheit  nur  so  viel  erforschen,  dass  der  Betreibende  im 
Alter  von  5  Jahren  an  der  inneren  Seite  des  Schenkels  von  einem  wuth- 
kranken  Sehweine  gebissen  wurde.  Am  Schenkel  war  die  narbige  Stelle 
des  Bisses  auch  noch  jetzt  bemerkbar.  Das  eingesendete  Gehirn  wurde 
mit  grosser  Sorgfalt  und  Vorsicht  unter  die  Dura  mater  eines  Kaninchens 
geimpft,  welches  später  wirklich  an  Wuth  erkrankte,  zum  Beweise,  dass 
das  betreffende  Individuum  in  der  That  an  Lyssa  starb.  In  diesem  ganz 
sicher  als  Wuth  diagnostichten  Falle  würde  es  sich  also  um  eine  In- 
cubationsdauer von  25  Jahren  handeln.  Es  entsteht  aber  die  Frage,  ob  das 
Individuum  mittlerweile  nicht  nochmals  inficht  wm'de.  Es  führten  aber 
weder  die  an  den  Ki'anken  in  dieser  Beziehung  gestellten  Fragen,  noch 
die  auf  mein  Ansuchen  bei  den  Angehörigen  amtlicherseits  angestellten 
Forschungen  zu  einem  Eesultate. 

Abgesehen  von  diesen,  jedenfalls  zu  den  grössten  Seltenheiten 
zählenden  Fällen  abnorm  langer  Incubation,  kann  es  in  praktischer  Hin- 
sicht als  Eichtschnur  angenommen  werden,  dass  die  Wuth  in  den  meisten 
Fällen  am  20.  bis  60.  Tage  nach  der  Infection  ausbricht;  es  ist  eine 
Seltenheit,  dass  die  Wuth  nach  dem  dritten  Monat,  und  gewiss  eine  Aus- 
nahme, dass  sie  erst  nach  dem  sechsten  Monat  ausbricht.^) 

^)  Auch  bei  den  Thieren  beobachtet  man  diese  Verschiedenheit  der  Incubations- 
dauer. Bei  Hunden  beti'ägt  die  Dauer  der  Incubation  zumeist  30—60  Tage;  in  seltenen 
Fällen  kann  dieselbe  auch  kürzer  sein,  nur  1—10  Tage  anhalten,  es  werden  aber  auch 
3—12  Monate  dauernde  Ineubationen  beschrieben.  Bei  Eatzen  varürt  die  Incubation 
zwischen  2—4  Wochen,   oft  auch  zwischen  1—2  Monaten.   Bei  Pferden  pflegt  man 
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Was  ist  aber  nun  der  Grund  dieser  bedeutenden  zeitlichen  Schwan- 
kungen der  Ineubationsdauer?  Die  erste  Möghchiieit  ist  die  verschiedene 
Virulenz  des  Infectionsstoffes ;  die  mit  dem  verlängerten  Marke  ver- 
schiedener, der  Strassenwuth  erlegenen  Hunde  in  derselben  Weise  sub- 
dural inficirten  Kaninchen  erkranken  nach  verschieden  langer  Zeit,  und 
dies  deutet  darauf,  dass  die  Virulenz  des  Infectionsstoffes  in  der  That 
auch  in  den  verschiedenen  Fällen  von  natürlicher  Infection  eine  ver- 
schiedene ist.  Auf  der  anderen  Seite  steht  aber  jene  Erfahrung,  dass 
auch  die  mit  demselben  Gehirne  in  derselben  Weise  inficirten  Kaninchen 
nicht  nach  gleicher  Zeit  erkranken,  ferner,  dass  auch  bei  von  demselben 
wuthkranken  Thiere  gebissenen  Menschen  die  Wuth  nach  verschieden 
langer  Zeit  ausbricht.  Diese  Umstände  sprechen  dafür,  dass  in  Bezug  der 
Verschiedenheit  der  Ineubationsdauer  die  Empfänglichkeit  des  Individuums 
auch  eine  EoUe  spielt.  Es  ist  ferner  ebenfalls  experimentell  erwiesen, 
dass  dasselbe  Virus  in  kleinerer  Menge  später,  in  grösserer  aber  früher 
die  Wuth  erzeugt;  auch  die  verschiedenen  Umstände  der  Verwundung: 
ob  das  Individuum  durch  die  Bekleidung  oder  am  entblössten  Körper 
gebissen  wurde,  ob  die  Wunde  tief  oder  nur  oberflächlich  war,  haben 
sämmtlich  einen  Einfluss  darauf,  dass  das  Virus  in  grösserer  oder  kleinerer 
Menge  in  den  Körper  gelangt  und  trotz  der. gleichen  Virulenz  Ineubationen 
von  verschiedener  Dauer  erzeugt. 

Bei  der  Besprechung  des  Mechanismus  der  Entstehung  der  Infection 
erfuhren  wir  bereits,  dass  das  Virus  von  der  Infectionsstelle  durch  die 
Nerven  in  das  Oentrum  gelangt;  der  Weg  des  Virus  bis  zum  Centrum 
ist  daher  bei  den  an  verschiedenen  Körperstellen  versetzten  Biss wunden 
ein  verschieden  langer.  Daraus  wird  erklärlich,  dass  die  Incubation  nach 
Kopfwunden  im  Durchschnitte  kürzer  ist  als  nach  Wunden  an  den 
Extremitäten. 

Auch  jener  Umstand  kann  vielleicht  in  derselben  Weise  erklärt 
werden,  dass  die  Incubation  bei  Kindern  eine  kürzere  ist  als  bei  Er- 
wachsenen, ferner  dass  dieselbe  auch  bei  kleineren  Thieren  eine  kürzere 
Zeit  dauert  als  bei  grösseren. 


die  Incubation  ebenfalls  auf  30 — GO  Tage  zu  schätzen,  es  ist  aber  auch  schon  eine 
134tägige  Ineubationsdauer  beobachtet  worden.  Bei  grösserenWiederkäuern  beträgt 
die  Incubation  im  Durchschnitt  20 — 40  Tage,  dieselbe  kann  sich  aber  auch  bis  15  Monate 
hinausziehen;  kleinere  Wiederkäuer  weisen  eine  mittlere  Incubation  von  10  bis 
40  Tagen  auf,  aber  auch  diese  kann  sieh  bis  fünf  Monate  verschleppen.  Beim  Schwein 
findet  man  eine  15— SUtägige  Incubation,  es  kommt  aber  auch  eine  solche  von 
3— 4  Monaten  vor.  Beim  Kaninchen  und  Meerschwein  beträgt  die  Incubation 
5—40  Tage,  ausnahmsweise  aber  auch  2—9  Monate.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen, 
■dass  die  Incubation  der  Lyssa  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  den  Thieren  in  drei 
Vierteln  der  Fälle  den  60.  Tag  nicht  übersehreitet. 

6* 
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Im  concreten  Falle  spielen  diese  umstände  sämmtlich  eine  Eolle, 
die  einfache  statistische  Zusammenstellmig  der  Bissfälle  hat  daher  für  die 
Erlangung  richtiger  Schlüsse  nur  einen  sehr  problematischen  Werth. 
Dies  ist  auch  der  Grund,  warum  die  verschiedenen  statistischen  Zusammen- 
stellungen so  bedeutend  abweichende  Eesultate  aufweisen.  Die  Analyse 
der  von  der  französischen  Hygiene-Commission  gesammelten  139  Lyssa- 
fälle  ergab  als  Mittelwerth  für  die  Incubation  bei  Individuen  unter  20  Jahren 
41  Tage,  bei  solchen  über  20  Jahren  aber  67  Tage;  eine  andere,  88  Fälle 
umfassende,  ebenfalls  französische  Zusammenstellung,  zeigt  als  Mittelwerth 
für  die  Incubation  bei  Individuen  unter  20  Jahren  70  Tage,  bei  solchen 
über  20  Jahren  aber  63  Tage;  unsere  eigene,  auf  Ungarn  sich  beziehende 
Statistik,  die  81  Lyssafälle  umfasst,  ergibt  bei  Menschen  unter  20  Jahren 
eine  mittlere  Incubationsdauer  von  50  Tagen,  bei  Menschen  über  20  Jahi-en 
aber  eine  solche  von  44  Tagen. 

Grösser  ist  die  Uebereinstimmung,  im  Falle  der  Zusammenhang  der 
Incubation  menschlicher  Lyssafälle  mit  der  Bissstelle  einer  statistischen 
Untersuchung  unterzogen  wird.  In  dieser  Hinsicht  ergibt  die  Analyse 
der  von  der  französischen  Hygiene-Commission  gesammelten  139  Fälle  als 
mittleren  Werth  der  Incubation  nach  Gesichtwunden  42  Tage,  nach  Biss- 
wunden an  den  Extremitäten  aber  69  Tage.  Unsere  in  dieser  Hinsicht 
zusammengestellte,  auf  67  Fälle  sich  beziehende  Statistik  ergibt  als 
Mittelwerth  für  die  Incubation  nach  Bisswunden  im  Gesichte  39  Tage, 
nach  solchen  an  den  Extremitäten  aber  52  Tage.  Ohne  Eücksicht  auf  die 
Infectionsstelle  und  auf  das  Alter  betrug  die  mittlere  Incubationsdauer  in 
diesen  67  Fällen  44  Tage,  in  den  Fällen  der  französischen  Statistik  aber 
63  Tage,  was  darauf  deutet,  dass  im  Speichel  unserer  wuthkranken  Hunde 
die  Virulenz  des  Infectionsstofi'es  eine  stärkere  ist  als  im  Speichel  der 
französischen  Hunde.  Dieselbe  Erfahrung  machten  wir  auch  bei  unseren 
Thierversuchen,  indem  nach  Inoculation  mit  dem  verlängerten  Marke  von 
an  Strassenwuth  verendeten  Hunden  die  Wuth  nach  kürzerer  Incubation 
ausbrach  als  bei  den  französischen  Versuchen.  Aehnliche  Erfahrungen 
theilt  neuerdings  Galabrese  für  Süditahen.^) 

Es  wird  behauptet,  dass  die  Incubationsdauer  verkürzt  imd  dem 
Wuthausbruche  Vorschub  geleistet  wird  durch  alle  das  Nervensystem 
deprimirenden  Einflüsse,  wie  geschlechtliche  Ausschweifungen,  Excesse  im 
Trinken,  Nachtwachen,  Gemüthsaufregimgen,  Furcht  vor  dem  Ausbruche 
der  Wuth;  dieselben  sollen  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus 
herabsetzen  und  das  Erscheinen  der  Wuthsymptome  beschleunigen.  Es 
werden  Fälle  beschrieben,  wo  die  Wuth  nach  einer  Nachricht,  dass  der 
Hund,   der  den  Betreffenden  biss,    wuthkrank  war,    ausbrach  (Trolliet) 

*)  Galabrese:  Sur  l'existenee  dans  la  nature  d'iin  virus  rabique  renforce. 
Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1896,  Febr. 
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oder  wo  die  Wutlisymptome  dann  erschienen,  als  dem  Betreffenden  das 
Unglück,  gebissen  worden  zu  sein,  in  Erinnerung  gebracht  wurde.  Offenbar 
führte  die  übertriebene  Berücksichtigung  solcher  Besehreibungen  Bos- 
quillon  und  Gerard  zur  Aufstellung  jener  Hypothese,  dass  die  Wuth 
eigentlich  gar  nicht  existire,  sondern  nur  eine  durch  Furcht  erzeugte 
convulsive  Nervenkrankheit  sei.  Die  experimentellen  Erfahrungen  sprechen 
aber  nicht  für  diese  Annahme.  Bei  den  zur  Herstellung  des  fixen  Virus 
angestellten  unzähligen  Versuchen  setzten  wir  behufs  Verkürzung  der  In- 
cubation  die  Thiere  den  verschiedensten  schädlichen  äusseren  Einflüssen 
aus,  wir  brachten  ferner  auf  das  Nervensystem  wirkende  chemische  Stoffe 
in  ihren  Organismus,  konnten  aber  dadurch  den  Ausbruch  der  Krankheit 
niemals  beschleunigen.  Als  Gelegenheitsursache  zur  Hervorrufung  nervöser 
Erscheinungen  oder  hysterischer  Anfälle  können  zwar  jene  Einflüsse  dienen, 
auf  die  Beschleunigung  der  langsamen  Propagation  des  Virus  in  den  Nerven- 
fasern dürften  sie  aber  keine  Wirkung  haben. 

Die  durch  den  Biss  versetzten  Wunden  heilen  im  Laufe  der  In- 
cubation  ebenso  wie  die  gewöhnlichen  Wunden,  vorausgesetzt  natürlich, 
dass  sie  der  üblichen  Wundbehandlung  theilhaftig  wurden.  Die  nicht  aus- 
gebrannten kleineren  Wunden  heilen  in  1 — 2  Tagen;  dasselbe  gilt  von 
jenen  Wunden,  die  nicht  übermässig  gebrannt  wurden.  Grössere  Wunden 
oder  solche,  die  durch  die  angewendeten  Mittel  übermässig  zerstört  wurden, 
heilen  mit  Eiterung  und  Narbenbildung  erst  nach  längerer  Zeit.  Darüber, 
dass  —  wie  man  es  in  früheren  Zeiten  glaubte  —  die  mit  Wuthvirus 
inficirten  Wunden  bedeutend  träger  heilten  als  die  gewöhnlichen  Biss- 
wunden, besitzen  wir  gar  keine  verlässlichen  Angaben.  Dies  beweisen 
auch  die  im  Laufe  der  Schutzimpfungen  gemachten  unzähligen  Erfahrungen; 
bei  diesen  wird  nämlich  das  Wuthvirus  von  verschiedener  Virulenz  unter 
die  Haut  gespritzt,  und  trotzdem  entsteht  an  der  Injectionsstelle  doch 
niemals  eine  Eeaction,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  die  Nadel  der  Spritze 
rein  gehalten  wird.  Auch  behauptete  man,  dass  die  bereits  vernarbten 
Wunden  sich  manchmal  im  Laufe  der  Incubation  erneuern,  röthen  und 
anschwellen  (Hoffmann)  und  in  der  Umgebung  sogar  kleine,  den 
malignen  Pusteln  ähnliche  Bläschen  entstehen;  neuere  Beobachtungen 
konnten  aber  die  Eichtigkeit  dieser  Behauptung  nicht  bekräftigen; 
Brouardel  beobachtete  zwar  in  zwei  Fällen  ähnliche  Eruptionen,  es  kam 
aber  bei  keinem  dieser  Fälle  zum  Ausbruche  der  Wuth.  Anders  steht  aber 
die  Sache,  falls  sich  die  ersten  nervösen  Erscheinungen  der  Wuth  schon 
bemerkbar  machen;  im  Beginne  des  Pieberstadiums  erweitern  sieh  nämlich 
—  ebenso  wie  an  jeder  anderen  Körperstelle  —  auch  an  der  Infections- 
stelle  die  Hautgefässe,  aber  auch  jetzt  kann  nur  an  frischen  Narben  eine 
Erröthung  und  Anschwellung  beobachtet  werden,  an  alten  Narben  findet 
man  diese  Erscheinungen  nicht  vor. 
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WicMiger  als  diese  locale  Eöthung  sind  jene  nervösen  Störungen, 
die  sich  an  der  Stelle  des  Bisses  oder  längs  der  von  hier  ausgehenden 
Nervenbahnen  bei  manchen  Kranken  bemerkbar  machen.  Dieselben  be- 
stehen aus  Kriebeln,  Brennen,  ziehenden,  stechenden  und  in  centripetaler 
Richtung  ausstrahlenden  Schmerzen.  Der  Kranke  fühlt  die  gebissene  Ex- 
tremität kälter  als  die  andere,  und  oft  ist  jene  auch  wirklich  kälter;  an 
der  Stelle  des  Bisses  ist  Anästhesie,  in  der  Umgebung  aber  Hyper- 
ästhesie vorhanden,  aus  welchem  Grunde  der  Kranke  die  Bissstelle 
wiederholt  betastet.  Eine  gleiche  Erscheinung  findet  man  auch  bei  den 
Thieren ;  wir  sahen  in  unseren  Versuchen,  dass  der  am  Kopfe  gebissene 
Hund  im  Beginn  des  Wuthausbruches  die  Kopfwunde  mit  seinen  Füssen 
fortwährend  kratzte.  Eoux')  machte  in  einigen  Fällen  die  Beobachtung, 
dass  bei  solchen  an  Wuth  gestorbenen  Mensehen,  deren  Nerven  an  der 
gebissenen  Seite,  sich  als  virulent  erwiesen,  im  Leben,  noch  vor  Ausbruch 
der  Wuth,  an  der  Stelle  des  Bisses  Schmerzen  erschienen  und  von  hier 
ausstrahlten.  Auch  in  praktischer  Hinsicht  ist  diese  Erscheinung  von 
Wichtigkeit,  weil  nach  den  Beobachtungen  von  Eoux  und  Chantemesse 
bei  solchen  Individuen,  die  diese  prämonitorischen  Erscheinungen  auf- 
weisen, der  Ausbruch  der  Wuth  durch  antirabische  Eevaccinationen  in 
einzelnen  Fällen  noch  verhindert  werden  kann. 

Auch  die  sogenannten  Marochetti'schen  Wuthbläschen  sollen  hier 
noch  Erwähnung  finden,  da  sie  in  den  Zwanzigerjahren  unseres  .lahr- 
hundei'ts  in  der  Literatur  der  Wuth  viel  besprochen  wurden  und  in 
einzelnen  Gegenden  Ungarns  in  der  Pathologie  und  Therapie  der  Kur- 
pfuscher auch  noch  heute  eine  Eolle  spielen. 

Schon  bei  Plinius  finden  wir  als  Volksglaube  angeführt,  dass  unter 
der  Zunge  des  Hundes  ein  Würmchen  vorhanden  sei,  das  von  den  Griechen 
Xuaaa  genannt  wird  und  dessen  Ausrottung  die  Wuth  verhindere.  Dieses 
Märchen  tauchte  im  Laufe  der  Zeiten  wiederholt  auf,  bis  dasselbe  von 
Morgagni  endgiltig  widerlegt  wurde.  In  unserem  Jahrhundert  erschien 
es  aber  in  etwas  veränderter  Form  noch  einmal.  Marochetti, ^)  ein 
Chirurg  in  Moskau,  veröffentlichte  nämlich  zu  Beginn  der  Zwanzigerjahre 
seine  Entdeckung,  dass  er  mit  einer  von  den  ukranisehen  Bauern  erlernten 
Methode  den  Wuthausbruch  verhindern  kann,  und  zwar  dadurch,  dass  er 
die  unter  der  Zunge  der  von  wuthkranken  Hunden  gebissenen  Menschen 
entstehenden  kleinen  Bläschen  ölfnet  und  dann  den  Mund  mit  dem  Infus 
von  Genista  lutea  tindoria  ausspülen  lässt.  Mit  einer  gleichen  Behauptung 
trat  in  Griechenland  Xanthos  auf 


')  Eoux:  Notes  de  laboratoire  sur  la  presenee  du  virus  rabique  dans  les  nerfs. 
Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889,  pag.  69. 

")  Maroohetti:  Sur  l'hydrophobie.  Petersbourg,  1821. 
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Diese  Bläschen  sind  nach  Ansicht  dieser  Autoren  das  sichere  Zeichen 
der  Wuthinfection ;  sie  erscheinen  der  Eegel  nach  am  dritten  bis  neunten 
Tage  nach  dem  Bisse  und  stellen  nichts  anderes  als  die  angeschwollenen 
Ausführungsgänge  der  submaxillaren  Drüsen  vor.  Das  Wuthgift  lagert 
sich  nämhch  nach  Marochetti  in  den  Speicheldrüsen  ab,  die  es  dann 
auszuscheiden  suchen;  da  aber  das  Wuthgift  am  Ende  der  Ausführungs- 
gänge eine  Entzündung  anfacht,  so  verschliessen  sich  dieselben  und 
schwellen  an,  in  Folge  dessen  das  Wuthgift  sich  in  ihnen  anhäuft ;  im  Falle 
diese  angeschwollenen  Gänge  in  24  Stunden  nicht  eröffnet  werden,  so 
wird  das  Gift  resorbirt,  befällt  das  Gehirn  und  verursacht  unabwendbar 
die  Wuth ;  wenn  aber  die  Flüssigkeit  ausgelassen  wird,  so  fliesst  das 
Gift  ab  und  das  Individuum  ist  befreit.  Marochetti  glaubte  dermassen  an 
die  Bedeutung  dieser  Bläschen,  dass  er  behauptete,  dass,  im  Falle  diese 
Bläschen  sich  unter  der  Zunge  der  gebissenen  Menschen  bis  zum 
43.  Tage  nicht  bemerkbar  machen,  dieselben  von  der  Wuth  verschont 
bleiben.  Bald  darauf  veröffentlichte  Xanthos,  dass  diese  Bläschen  unter 
dem  Namen  „lysse"  in  Griechenland  schon  längst  bekannt  sind  und  auch 
ihre  Eröffnung  geübt  wird.  Als  die  preussische  Eegierung  von  dieser  Sache 
Kenntniss  erhielt,  verordnete  sie  die  Anwendung  dieser  Behandlungsart 
und  verlangte  die  Erfahrungen  der  Aerzte  sowohl  über  die  Heilresultate, 
als  auch  über  die  Bedeutung  der  Bläschen  ein.  Eine  gleiche  Verordnung 
erging  auch  in  Ungarn  an  die  Comitatsphysikuse  und  Wundärzte.  Die 
massenhaften  Beobachtungen  ergaben  aber,  dass  die  Bläschen  in  den 
meisten  Fällen  gar  nicht  vorhanden  sind,  und  wenn  sie  auch  vorzufinden 
sind  und  eröffnet  werden,  die  Wuth  doch  ausbricht.  Die  in  dieser  Be- 
ziehung vorgenommene  Untersuchung  der  wuthkranken  Hunde  ergab 
ebenfalls  ein  negatives  Eesultat,  so  dass  diese  Frage  heute  nur  noch  die 
Bedeutung  einer  historischen  Curiosität  hat. 

Gegen  Ende  der  Incubation  erscheinen  —  wie  bereits  erwähnt 
wurde  • —  manche  nervöse  Störungen  massigen  Grades,  zum  Zeichen,  dass 
das  Virus  im  centralen  Nervensystem  bereits  angelangt  und  verbreitet  ist 
und  die  Krankheit  sich  im  Ausbrechen  befindet. 

B.  Ausbruch,  und  Verlauf  der  "Wuth. 

Die  ausgebi'ochene  Wuth  ofi'enbart  sich  beim  Menschen  im  All- 
gemeinen mit  denselben  Erscheinungen,  wie  bei  den  Thieren.  Nervöse 
Eeizerscheinungen  bilden  die  hervorragenden  Züge  des  klinischen  Bildes, 
und  zwar  dominiren  im  Beginne  der  Krankheit  {Stadium  prodromorum 
s.  melanchoUcum)  die  Gemüthsstörungen,  im  weiteren  Verlaufe  aber 
(Stadium  excitationis  s.  hydropJiobicum)  die  Krämpfe  der  Athmungs- 
und  Sehlingorgane,  als  Erscheinungen  der  hochgradigen  Erregtheit  des 
centralen  Nervensystems.  Noch  später  treten  an  Stelle  der  nervösen  Eeiz- 
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ershceinungen  die  Erscheinungen  der  Nervenerschöpfung  und  allgemeinen 
Muskellähmung  {Stadium  paralyticum). 

Dieses  Stadium  dauert  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
nur  eine  kurze  Zeit,  das  gesammte  Krankheitsbild  bleibt  von  den  nervösen 
Eeizerseheinungen  beherrscht  (rasende  Wuth  oder  convulsive  Form 
der  Wuthkrankheit).  In  manchen  Fällen  vermisst  man  aber  Eeiz- 
erseheinungen höheren  Grades,  wohingegen  die  Lähmungserseheinungen 
schon  vom  Beginn  der  Krankheit  an  vorhanden  sind  (stille  oder  para- 
lytische Form  der  Wuth). 

a)  Käsende  Wuth  oder  coiiTulsive  Form  der  Wutlikrauklieit. 

I.  Erregungssymptome  des  Centralnervensystems. 

a)  Prodromalsymptome.  Prodromalstadium  {Stadium  prodro- 
morum  s.  melancholicuni).  Die  ersten  Merkmale  der  nach  langer  Incubation 
beginnenden  Krankheit  kündigen  sich  recht  häufig  an  der  Stelle  des 
Bisses  an.  Die  Narbe  oder  die  noch  nicht  geheilte  Wunde  wird  schmerz- 
haft, es  entsteht  in  ihr  ein  knebelndes  Gefühl,  das  gewöhnlich  in  centripetaler 
Eichtung  längs  der  Hauptnervenstamme  sich  hinzieht.  Die  Verbreitung  dieses 
kriebelnden,  schmerzhaften  Gefühles  in  centrifugaler  Eichtung  kommt  nur 
höchst  selten  vor.  Manchmal  bemerkt  man  bereits  in  diesem  Stadium  ein 
Zittern  der  gebissenen  Extremität,  und  sogar  fibrilläre  Zuckungen  können 
in  den  der  Wunde  benachbarten  jMuskeln  vorhanden  sein.  Diese  localen 
Schmerzen  fehlen  jedoch  häufig  oder  verschwinden  nach  einer  Zeit. 
Anstatt  ihnen  beginnt  dann  die  Krankheit  mit  allgemeinem  Unwohlsein, 
Kopfschmerz  und  einem  Gefühl,  als  wenn  der  Kopf  zusammengepresst 
wäre.  Zwischen  diesen  Prodromalerscheinungen  und  der  Stelle  des  Bisses 
findet  man  oft  ebenfalls  einen  Zusammenhang.  Ein  am  Gesichte  ver- 
wimdeter  Kranker  Trelat's^)  beklagte  sieh  über  Kopf-  und  Gesichts- 
schmerzen an  der  gebissenen  Seite.  Eoux  beobachtete  bei  einem  Khide, 
das  an  der  Nase  gebissen  wurde,  als  erste  Erscheinungen  der  aus- 
brechenden Krankheit  olfactorische  HaUucinationen  und  Elusionen.  Bei 
einem  Ki'anken  Gamaleia's,^)  der  ebenfalls  an  der  Nase  gebissen 
wurde,  begann  die  Wuth  mit  l'/a  Tage  dauernden  Niesenanfällen :  bei  einem 
anderen  Kranken  aber,  der  neben  dem  rechten  Auge  gebissen  wm-de, 
beobachtete  derselbe  Autor  als  erste  Zeichen  Sehstörungen. 

Von  den  sämmtlichen  Prodromalerscheinungen  bildet  aber  die  Nieder- 
geschlagenheit, als  Analogen  des  veränderten  Benehmens  bei  Thieren,  das 
allgemeinste  und  charakteristischeste  Symptom.  Der  Kranke  wird  traurig, 
verstimmt,  er  hat  kein  Interesse  für  die  Umgebung,  beschäftigt  sich  aus- 

^)  Trelat:  Gaz.  des  hdp.,  ISÖS. 

-)  Gramaleia;  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1891. 
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schliesslich  mit  seinen  eigenen  Gedanken  und  sucht  die  Einsamkeit.  Bald 
überfällt  ihn  aber  eine  grosse  Unruhe,  ferner  eine  unüberwindliche  Sucht 
zum  Gehen  (Hunter,  Virchow);  er  macht  lange  Wege  und  sucht  und 
findet  auch  in  der  körperliehen  Ermüdung  eine  zeitweilige  Euhe.  Der 
Schlaf  ist  zumeist  unruhig,  von  Schreckbildern  erfüllt,  vornehmlich  im 
Falle  der  Kranke  der  Mögiichkeit  des  eintretenden  Unglückes  bewusst 
ist.  Sowohl  die  Intensität  als  auch  die  Erscheinungsform  dieser  Gemüths- 
veränderung  steht  ohne  Zweifel  in  engem  Zusammenhange  einestheils 
mit  dem  Temperament  und  der  Intelligenz  des  lüanken,  anderntheils  aber 
auch  mit  jenem  Umstände,  ob  der  Ki-anke  die  Furchtbarkeit  der  Krankheit 
kennt.  Die  Gemüthsveränderung  kann  aber  auch  bei  solchen  Kranken 
vorhanden  sein,  die  von  dem  bevorstehenden  Unglücke  nicht  die  geringste 
Ahnung  haben,  ferner  auch  bei  Kindern,  die  tram-ig  werden,  das  Spielen 
aufgeben  und  im  Schlafe  häufig  aufschrecken,  ohne  dass  ein  anderer 
Grund  nachzuweisen  wäre. 

Die  Niedergeschlagenheit  und  Traurigkeit  schlägt  in  vielen  Fällen  bald 
in  das  Entgegengesetzte  über:  der  Kranke  wird  heiter,  fast  ausgelassen 
lustig ;  bald  kehrt  aber  der  vorige  Zustand  wieder,  doch  kann  dieser  auch 
noch  öfters  von  heiteren  Gemüthsbewegungen  unterbrochen  werden.  Die 
Gemüthsstörungen  entwickeln  sieh  bei  Vielen  bald  weiter:  der  Gedanken- 
gang und  die  Sprache  sind  eigenthümlieh  bizarr,  und  der  Zustand  kann 
sich  bis  zur  Melancholie  mit  den  Symptomen  des  Verfolgungs-  oder  Selbst- 
mordwahnes steigern;   bei  Frauen  entsteht  häufig  hysterisches  Irresein. 

Diese  Erscheinungen  deuten  ohne  Zweifel  darauf,  dass  der  Infeetions- 
stoff  bereits  im  ganzen  centralen  Nervensystem  verbreitet  ist,  umsomehr, 
da  gewöhnlich  auch  schon  eine  allgemeine  Hauthyperästhesie  vorhanden 
zu  sein  pflegt  und  der  Kranke  Licht-  und  Gehörseindrüeken  gegenüber 
sehr-  empfindlich  ist.  In  vielen  Fällen  entstehen  bereits  in  diesem  Stadium 
Fieberbewegungen  mit  abwechselnden  Frost-  und  Hitzeempfindimgen. 
Obwohl  eine  Beschleunigung  des  Pulses  in  diesem  Stadium  auch  schon 
von  den  alten  Beobachtern,  wie  Sauvage,  van  Swieten,  Trolliet  und 
Villemin  beschrieben  wurde,  so  ist  der  Gang  der  Temperatur  in  diesem 
Stadium  beim  Menschen  doch  noch  nicht  studirt;  bei  mit  fixem  Virus 
inficirten  Kaninchen  bildet  die  Temperaturerhöhung  —  wie  bereits 
besprochen  wurde  —  das  erste  objective  Symptom  der  Krankheit.  Ge- 
wöhnlieh findet  man  auch  die  Äthmung  und  den  Herzschlag  mehr  oder 
minder  gestört,  in  manchen  Fällen  tritt  aber  Aufstossen  und  Erbrechen 
ein  (Trolliet). 

Nach  und  nach  steigern  sich  die  beschriebenen  localen  und  all- 
gemeinen Erscheinungen  und  die  Krankheit  geht  mit  dem  Ausbruche  der 
Reizerscheinungen  von  Seiten  des  verlängerten  Markes  in  ein  neues 
Stadium   über.   Manchmal    vermisst   man    die    beschriebenen   Prodromal- 
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Symptome,  die  sieh  gewöhnlich  in  2 — 8  Tagen,  in  seltenen  Fällen  aber 
erst  in  Monaten  entwickeln  (in  einem  Falle  Eoux's  war  die  Traurigkeit 
und  das  Unwohlsein  des  Kindes  schon  drei  Monate  Tor  Ausbruch  der 
Wuth  vorhanden),  gänzlich,  und  es  tritt  das  sogleich  zu  beschreibende 
sogenannte  hydrophobische  Stadium  sozusagen  ohne  jede  Einleitung  auf. 

ß)  Stadium  der  Erregtheit  (Stadium  excitationis  s.  hydrophobi- 
cum).  Die  ersten  darauf  deutenden  Erscheinungen,  dass  das  Wuthgift  im 
Bereiche  des  verlängerten  Markes  seine  verheerende  Arbeit  begann,  offen- 
baren sich  in  Veränderung  der  Athmung.  Der  Kranke  athmet  schwer 
und  stockend,  von  unwillkürlichen  Seufzern  unterbrochen;  zur  gleichen 
Zeit  entsteht  ein  eigenthümliehes  Opressionsgefühl  und  eine  Präcordialangst; 
dazu  gesellen  sich  bald  auch  die  Sehlingbeschwerden.  Gewöhnlich  sind 
es  diese  Erscheinungen,  die  den  Kranken  zum  Arzte  führen. 

Eine  eingehendere  Untersuchung  ergibt  in  der  That,  dass  die  Athem- 
bewegungen  unregelmässig,  von  tiefen  Seufzern  unterbrochen  sind;  die 
Einathmung  ist  haschend,  wie  beim  plötzlichen  Eintreten  in  ein  kaltes 
Bad,  die  auxiliären  Athmungsmuskeln  befinden  sich  in  starker  Action, 
die  Schultern  sind  gehoben  und  das  Epigastrium  in  Folge  der  starken 
Oontraction  des  Zwerchfells  hervorgewölbt. 

Am  auffallendsten  und  charakteristischesten  sind  aber  die  Schling- 
besehwerden. Diese  bemerkt  man  hauptsächlich  dann,  wenn  der  Kranke 
trinken  oder  schlingen  will;  es  entsteht  im  Eachen  ein  eigenthümliehes, 
zusammenschnürendes,  krampfartiges  Gefühl,  das  plötzlich  erscheint  und 
nach  einer  Zeit  verschwindet,  um  bei  neuerhchen  Trink-  oder  Schling- 
versuchen wieder  zu  erscheinen.  Da  diese  Krämpfe  der  Schlingmuskeln 
gleichzeitig  auch  schmerzhaft  sind,  vermeidet  der  Kranke  eine  Zeit  lang 
das  Trinken;  später  versucht  er  es  aber,  von  quälendem  Durste  getrieben, 
wieder,  Avobei  jedoch  die  schmerzhaften  Schlundkrämpfe  allsogleich  von 
Neuem  erscheinen,  so  dass  der  Kranke  später  bei  jedem  solchen  Versuche 
von  einer  Scheu  befallen  wird  (Wasserscheu):  der  Blick  ist  starr,  ein 
Schauer  überläuft  den  Körper,  die  Hände  zittern,  die  Kinnladen  sind 
krampfartig  zusammengepresst,  das  Herz  schlägt  stark  und  schmerzhaft, 
und  häufig  bleibt  die  Athmung  während  einem  eigenthümlichen  heiseren, 
lauten  Einathmen  stehen.  Diese  Krämpfe  verschwinden  zwar  nach  einigen 
Augenblicken,  sie  kehren  jedoch  bei  jedem  neuen  Trinkversuche  wieder, 
und  zwar  mit  gesteigerter  Heftigkeit. 

Diese  hydrophobischen  Krampfanfälle  erscheinen  jedoch  nicht  bloss 
nach  Trinkversuchen,  sondern  auch  nach  anderen  äusseren  Einflüssen. 
Zur  Auslösung  der  Krämpfe  genügt  schon  der  Anblick  des  Wassers  oder 
das  Hören  von  Wassergeplätscher,  häufig  sogar  auch  das  Denken  an  das 
Trinken.  Höchst  selten  ist  es,  dass  der  Kranke  doch  manche  Getränke 
verträgt   oder  dass  er  zur  Stillung  des  furchtbaren   Durstes  Eisstückchen 
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im  Munde  behält  (Trousseau,  Landouzy).  Die  plötzliche  Beleuchtung 
des  Auges,  das  plötzliche  Hinhalten  einer  tönenden  Stimmgabel  zum  Ohre 
oder  einer  riechenden  Substanz  zur  Nase,  ferner  das  plötzhche  Anblasen 
des  Gesichtes  oder  einer  entblössten  Hautfläche  lösen  die  Krämpfe  der 
Schling-  und  Athmungsorgane  ebenfalls  aus,  zum  Beweis,  dass  diese  eigen- 
thümlichen  Bewegungsstörungen  als  Erscheinungen  der  erhöhten  Eeflex- 
erregbarkeit  von  Seiten  des  verlängerten  Markes  und  des'  Gehirnes  zu  deuten 
sind.  Dieser  Zustand  hat  in  vieler  Hinsicht  eine  Aehnlichkeit  mit  der  er- 
höhten Eeflexerregbarkeit  mancher  an  Hystero-epilepsie  leidender  Kranken, 
bei  denen  das  plötzliche  Einwirken  starken  Lichtes,  Geräusches,  Geschmackes, 
Geruches  und  tactiler  Eeize  ebenfalls  allgemeine  Krampfanfälle  hervorruft 
(Ohareot,  Högyes,  Laufen  auer,  Schaffer);  der  Unterschied  ist  nur  der, 
dass  bei  der  Wuth  im  Beginne  die  Eeflexe  vornehmlich  nur  auf  die  motorischen 
Ganglien  des  verlängerten  Markes  und  auf  die  hier  entspringenden  mo- 
torischen Nervenbahnen  übertragen  wei'den.  Später  entstehen  aber  auch 
hier  durch  Eeflexe  nicht  bloss  Krämpfe  der  Schling-  und  Athmungsorgane, 
sondern  auch  klonische  und  tonische,  auf  den  ganzen  Körper  sich  er- 
streckende Gonvulsionen,  Opisthotonus  und  Episthotonus. 

Bereits  den  älteren  Beobachtern  war  es  wohlbekannt,  dass  die  in 
der  Eegel  auf  Wassertrinken  eintretenden  Krämpfe,  die  in  diesem  Falle 
Schleimhaut-  und  Geschmacksreflexe  vorstellen,  auch  auf  andere  Sinnes- 
eindrücke auftreten,  und  sie  benannten  diese  Zustände  mit  eigenen  Aus- 
drücken (Photophobie,  Aerophobie,  Hyperakusie  etc.). 

Die  Hyperästhesie  der  diversen  Sinnesorgane  ist  aber  nicht  in  jedem 
Falle  gleichförmig  entwickelt;  in  manchen  kann  z.  B.  die  Photophobie  fehlen, 
wohingegen  die  Hyperakusie  vorhanden  ist.  Am  beständigsten  sind  jeden- 
falls die  auf  Trinken  eintretenden  Eeflexkrämpfe,  aber  selbst  diese  können 
in  Ausnahmsfällen  fehlen.  Auch  bei  Hunden  bemerkt  man  bezüghch  der 
im  EiTegungsstadium  entstehenden  Eeflexkrämpfe  eine  gleiche  Mannig- 
faltigkeit, indem  einmal  die  Photophobie,  ein  anderesmal  aber  die  Hyper- 
akusie erseheint  und  bei  welchen  —  wie  erwähnt  wurde  —  die  Hydro- 
phobie nicht  charakteristisch  ist. 

Aber  auch  noch  andere  Eeflexe  findet  man  erhöht,  so  den  Bauch- 
und  Kremasterreflex,  das  Kniephänomen  und  die  Armreflexe  (Laufen- 
auer,i)  Moravcsik,^)  Schaffer. 5)  Zur  gleichen  Zeit  sind  auch  die 
Pupillen  etwas  erweitert,  dieselben  reagiren  lebhaft  und  gerathen  auf 
periphere  Eeize,  z.  B.  von  Seiten  des  Gehörnerven  oder  der  Haut,  in  lang- 
same Oscillation,  indem  sie  sich  einigemale  verengen  und   erweitern  und 


')  Laufenauer:  Bndapesti  kir.  orvosegyesület  evkönyve,  1888. 
')  Moravosik:  Orvosi  hetilap,  1886,  1887. 
•'')  S  oh  affer:  Orvosi  hetilap,  1889. 
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erst  dann  still  stehen  (Schaff er).  Dieselbe  Erscheinung  kann  auch  bei 
manchen  Hystero-epileptischen  beobachtet  werden  (Högyes).  Endlich  kann 
auch  in  den  Muskeln  eine  abnorme  mechanische  Eeflexerregbarkeit  nach- 
gewiesen werden,  die  sogar  nach  dem  Tode  noch  fortbesteht  (Schaffer). 
Im  Beginne  entstehen  diese  reflectorisehen  Krampfanfälle  nur  selten 
und  nur  auf  äussere  Reize;  später  erscheinen  sie  aber  immer  häufiger 
und  auch  ohne  nachweisbare  äussere  Einfltisse.  Gleichzeitig  wächst  auch 
ihre  Heftigkeit,  so  dass  die  Athemzüge  auf  längere  Zeit  ausbleiben,  in 
Folge  dessen  eine  fast  mit  Erstickung  drohende  Dyspnoe  entsteht;  da- 
neben treten  gewöhnlich  auch  schon  klonische  Krämpfe  in  den  Extremi- 
täten und  im  Kinnladen  auf  Diese  Anfälle  können  oft  selbst  von  den 
Athemzügen  ausgelöst  werden. 

Zu  den  Eeizerscheinungen  von  Seiten  des  verlängerten  Markes  ge- 
sellen sich  bald  jene  von  Seiten  der  Gehirnhemisphären.  Es  befällt  den 
Kranken  eine  ausserordentliche  Unruhe,  er  findet  nicht  seinen  Platz  und 
läuft  hin  und  her  oder  kriecht  auf  der  Erde  herum;  die  verschiedensten 
Hallucinationen  quälen  ihn,  er  geht  mit  dem  Kopfe  an  die  Wand,  seine 
Stimme  ist  heiser,  die  Sprache  kurz  und  gebrochen,  da  sich  die  Luft  in 
Folge  der  krampfartigen  Convulsionen  nur  mit  Mühe  durch  die  verengte 
Stimmritze  durchzwängen  kann;  manchmal  vernimmt  man  einen  bellenden 
Ton.  Auch  beisst  der  Kranke  in  seiner  Aufregung,  gewöhnlich  aber  nur 
sich  selbst;  der  Umgebung  gegenüber  ist  er  nicht  aggressiv  und  mahnt 
sogar  zum  Fernbleiben,  um  nicht  gebissen  zu  werden;  eine  dergleiche 
Beschädigung  der  Umgebung  ist  daher  höchst  selten. 

Obwohl  diese  universellen  Krampfanfälle  sich  in  einigen  Fällen 
bereits  am  zweiten  Tage  vermindern,  so  muss  es  doch  als  Eegel  gelten, 
dass  sie  mit  dem  Portschreiten  der  Krankheit  Schritt  halten,  und  es  ist 
nicht  ausgeschlossen,  dass  in  einem  solchen  Krampfanfalle  der  Tod  durch 
Asphyxie  erfolgt. 

Die  Kranken  behalten  das  reine  Bewusstsein  eine  lange  Zeit  und 
leiden  daher  unaussprechlich.  Nur  während  der  Anfälle  besteht  eine 
Geistesstörung,  die  sich  bis  zur  Tobsucht  steigern  kann.  Nach  den  An- 
fällen kehrt  aber  das  Bewusstsein  zurück,  und  zwar  mit  jener  tiefen 
Traurigkeit,  die  schon  seit  Beginn  der  Krankheit  den  Grundton  der  Ge- 
müthsstimmung  bildete  und  die  ohne  Zweifel  vornehmlich  dadurch  verur- 
sacht wird,  dass  in  den  Athmungs-  und  Eachenmuskeln  auch  während 
der  anfallsfreien  Zeit  ein  gewisser  krampfartiger  Zustand  fortbesteht. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  verkürzen  sich  die  anfalls- 
freien Perioden  immer  mehr,  wohingegen  die  Anfälle  selbst  immer  länger 
werden ;  die  relative  Euhe  der  anfallsfreien  Perioden  verlässt  den  Kranken ; 
am  Gesichte  sitzt  die  Verzweiflung  und  die  Ahnung  des  bevorstehenden 
Todes;  inmitten  verschiedener  Sinnestäuschungen   trübt   sich   dann   lang- 
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sam  das  Bewusstsein,  und  die  halbbewusstlosen  Zustände  wechseln  nun 
mit  den  immer  von  Neuem  erscheinenden  Convulsionen  ab. 

In  diesem  Krampfstadium  der  ausgebrochenen  Wuth  treffen  wir  aber 
auch  noch  andere  Erscheinungen  von  Wichtigkeit  an,  die  daher  kurz  be- 
sprochen werden  müssen. 

An  erster  Stelle  muss  der  Speichelfluss  erwähnt  werden,  der  sieh 
am  zweiten  oder  dritten  Tage  bemerkbar  macht.  Der  zu  Beginn  der  hydro- 
phobischen  Krämpfe  austrocknende  Mund  füllt  sich  mit  schäumendem, 
bräunlichem  Speichel  an,  der  in  solcher  Menge  gebildet  wird,  dass  er  aus 
dem  Munde  herausfliesst  und  eine  ganze  Lache  um  den  Kranken  bildet; 
der  Kranke  sucht  durch  fortwährendes  Eäuspern  den  im  Munde  ange- 
häuften Speichel  zu  entfernen  und  fängt  ihn  sogar  mit  der  Hand  auf  und 
verschleudert  ihn  um  sich  herum.  Oft  macht  der  Kranke  selbst  die  Um- 
gebung auf  die  Gefährlichkeit  des  Speichels  aufmerksam;  in  anderen  Fällen 
schleudert  aber  der  im  Delirium  sich  befindende  Ki-anke  —  wie  wir  es 
bei  einer  wuthkranken  intelligenten  Dame  zu  beobachten  auch  die  Gelegen- 
heit hatten  —  fast  als  ob  er  es  mit  bösem  Willen  thäte,  den  Speichel 
dem  Gesichte  des  Wartpersonals  zu.  Im  Stadium  der  spino-bulbären  Ex- 
citation  trifft  man  in  Folge  der  Erregtheit  des  Halssympathicus  einen 
compacten  und  fadenziehenden  Speichel  von  massiger  Menge  an;  später 
aber,  wenn  bereits  die  Hirnrinde  in  Erregung  kommt,  findet  man  einen 
dünnflüssigen  Speichel  von  grosser  Menge. 

Die  Schweissabsonderung  ist  im  Beginne  der  Krankheit  eine  ver- 
mehrte; später  vermindert  sie  sich  aber  und  man  findet  erst  beim  Ein- 
treten des  Todes  wieder  Schweisstropfen  an  der  Stirne  und  an  den  Ex- 
tremitäten. 

Der  Harn  ist  wenig  und  von  grossem  specifischem  Gewichte ;  in  ihm 
kann,  aber  nicht  beständig,  entweder  Eiweiss  (Bergeron)  oder  Zucker 
(Peter)  nachgewiesen  werden  (Landrieux  fand  einmal  das  Eine,  ein 
anderesmal  das  Andere).  Oft  machen  sich  Harnbeschwerden,  sogar  Harn- 
verhaltung bemerkbar.  Samson  und  Chippindale  beobachteten  Hämoglo- 
binurie und  Harncjlinder.  Nach  Heller  vermehren  sich  die  Sulfate  und 
ürate  im  Harne. 

Eine  Zeitlang  vermag  der  Kranke  noch  trockene  Speisen  zu  schlingen, 
obwohl  das  Wasser  schon  Krämpfe  erzeugt;  später  kann  aber  nichts  mehr 
verschlungen  werden.  Oft  bemerkt  man  heftiges,  krampfartiges,  blutiges 
Erbrechen.  Auch  eine  beständige  Stuhlverstopfung  pflegt  vorhanden 
zu  sein. 

Ein  beständiges  Symptom  der  Wuth  ist  ferner  das  Zittern  (Laufen- 
auer,  Moravesik).  Schon  im  Beginne  der  Krankheit  trifft  man  oft  ein 
Zittern  der  herausgestreckten  Zunge  und  der  oberen  Extremitäten,  wozu 
sieh  später  auch  das  Zittern  des  Gesichtes   hinzugesellt;    es   scheint,   als 
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ob  die  iuficirte  Extremität  stärker  zittere  als  die  andere.  Die  mit  dem 
Marey'schen  Polygraphen  aufgenommenen  Curven  sind  in  Betreff  der 
Scliwingungszahl  jenen  bei  Paralysis  agitans,  in  Bezug  auf  ihre  Form 
aber  jenen  beim  hysterischen  Zittern  ähnlich. 

Häufig  findet  man  auch  Priapismus  und  Satyriasis,  die  schmerzhaft 
und  manchmal  mit  Ejaculation  verbunden  sind.  Bei  Frauen  trifft  man  nur 
selten  die  Erscheinungen  der  Nymphomanie  in  der  letzten  Zeit  der  Krank- 
heit an. 

Die  Körpertemperatur  ist  erhöht.  Schon  im  Prodromalstadium 
bemerkt  man  massige  Temperaturerhöhungen,  die  häufig  mit  Frösteln 
beginnen.  Im  Stadium  der  Erregtheit  ist  aber  Fieber  beständig  vor- 
handen, die  Temperatur  bewegt  sich  zwischen  37-9— SS'S"  C,  erreicht 
aber  mit  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  bedeutendere  Höhe,  und  zwar 
mit  morgendlichen  Eemissionen.  Gegen  Ende  der  Krankheit  steigt  die 
Temperatur  plötzlich  bis  zu  40— 41'5''  C,  in  einigen  Fällen  sogar  bis  zu 
42'8°  C.  (Landouzy,  Laufenauer,  Moravcsik);  dieses  plötzliche  Steigen 
ist  immer  der  Vorbote  des  eintretenden  Todes.  Dieses  steht  keinesfalls  im 
Einklänge  mit  dem  Gange  der  Temparatur  bei  wuthkranken  Thieren,  da 
bei  diesen  die  Temperatur  gewöhnlich  schon  längere  Zeit  vor  dem  Tode 
herabsinkt,  und  zwar  oft  unter  die  Norm  (Högyes,  Löte).  Manchmal 
steigt  die  Temperatur  sogar  nach  dem  Tode  noch  um  1 — l-ö"  0.  (Peter), 
so  wie  dieses  beim  Tetanus  beobachtet  wird.  Die  an  der  Abtheilung 
Laufenauer's  vorgenommenen  Temperaturbestimraungen  der  Haut  er- 
gaben, dass  die  Temperatur  an  der  gebissenen  Seite  vielleicht  um  einige 
Zehntel  höher  ist  als  an  der  anderen. 

Die  Herzaction  ist  beschleunigt  (gewöhnlich  tiber  100  Schläge  in  der 
Minute),  unregelmässig,  aussetzend.  Die  Athmung  ist  ebenfalls,  auch  in 
den  anfallsfreien  Zeiten,  unregelmässig,  oft  von  Oheyne-Stokes'schem 
Charakter. 

Den  Hauptcharakterzug  des  Stadiums  der  Erregtheit  bildet  also  das 
anfallsweise  und  heftige  Auftreten  der  Krankheitserscheinungen.  Am  auf- 
fallendsten unter  diesen  sind  die  reflectorisch  entstehenden  heftigen 
Athmungs-  und  Schlingkrämpfe  und  die  in  Folge  dieser  zu  beobachtende 
Wasserscheu.  Gleichzeitig  macheu  sich  auch  allgemeine  zuckende,  manch- 
mal tetanusartige  Muskelcontractionen  bemerkbar.  Der  Gesichtsausdruek 
ist  ängstlich,  es  bestehen  ferner  Herzbeklemmung,  massenhafte  Speichel- 
absonderung und  massenhaftes  Ausspucken ;  das  Sensorium  ist  in  der  an- 
fallsfreien Zeit  meist  rein  und  unverändert,  während  den  Anfällen  entsteht 
aber  häufig  Manie. 

Dieses  Stadium  währt  gewöhnlich  IV» — 3  Tage;  eine  Dauer  von 
nur  einem  Tage  oder  von  mehr  als  vier  Tagen  ist  selten. 
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IL  Brsohöpfungssymptome  des  centralen  Nervensystems. 

■;.  Lähmungsstadium  der  Wuth  (Stadium  paralyticum).  Das 
letzte  Stadium  der  Wuth  dauert  beim  Menschen  im  Aligemeinen  nur  sehr 
kurze  Zeit.  In  einigen  Fällen  tritt  der  Tod  während  eines  Krampfanfailes 
plötzlich  ein;  es  ist  aber  häufiger,  dass  der  Krankenach  so  einem  Krampf- 
anfalle in  einer  ^/^ — VaStündigen  Agonie  stirbt;  am  häufigsten  sind  aber 
jene  Fälle,  in  welchen  dem  Tode  ein  2 — 18  Stunden  währender  Lähmungs- 
zustand vorangeht;  es  entsteht  dann  nach  und  nach  eine  allgemeine 
Lähmung,  während  welcher  sämmtliche  Erscheinungen  des  Stadiums  der 
Erregtheit  nachlassen,  die  Athembeschwerden  vergehen,  die  Krämpfe  auf- 
hören und  das  Schlingen  wieder  möglich  wird;  dabei  wächst  aber  die 
Schwäche  des  Kranken  fortwährend,  das  subjective  Befinden  bessert  sich 
nicht,  obwohl  mancher  I&anke  nun  ganz  gut  trinkt;  diese  nachträgliche 
Besserung  des  Schlingens  ist  vielmehr  ein  Zeichen  des  bevorstehenden 
Todes,  wie  dies  auch  schon  die  Alten  wussten. 

Man  kann  verschiedene  Grade  der  Lähmung  beobachten;  manchmal 
findet  man  nur  einzelne  Muskelgruppen  gelähmt,  in  Folge  dessen  die 
Bewegungen  ataktisch  erscheinen;  in  anderen  Fällen  findet  man  voll- 
kommene Lähmung  des  Gesichtes,  der  Zunge,  der  Augenbewegungen,  in 
wieder  anderen  aber  Hemiplegien,  Paraplegien  und  endlich  allgemeine 
Lähmung.  In  Bezug  auf  die  Entstehung  der  Hemiplegien  besitzen  wir 
noch  keine  genügenden  Beobachtungen  darüber,  ob  dieselben,  so  wie  die 
Eeizerscheinungen  (von  der  Wunde  oder  Narbe  ausgehende  Schmerzen), 
auf  der  inficirten  Körperhälfte  früher  erscheinen.  Die  bereits  erwähnten 
Thierversuche  und  ein  Fall  Schaffer's,  wo  sich  die  Hemiplegie  von  der 
verletzten  rechten  unteren  Extremität  ausgehend  entwickelte,  deuten  aber 
darauf,  dass  in  der  Zukunft  auch  dieser  Umstand  in  Betracht  gezogen 
werden  soll.  Nach  Eintritt  der  allgemeinen  Lähmung  stellt  sieh  endlich 
der  Oollaps  ein:  die  Pupillen  erweitern  sich,  die  Eeflexerregbarkeit  und 
die  Perception  erlöschen  gänzlich,  der  Puls  wii'd  fadenförmig,  es  erscheint 
der  Todesschweiss  und  die  schäumende  Flüssigkeit  zwischen  den  Lippen; 
endlich  aber  tritt,  entweder  ganz  ruhig  oder  unter  neuerlich  erscheinenden 
Krämpfen,  der  Tod  ein. 

Ib)  Stille  Wuth  oder  paralytische  Form  der  Wuthkrankheit. 

Beim  Mensehen  verläuft  die  ausgebroehene  Wuth  in  den  meisten 
Fällen  in  der  oben  beschriebenen  Weise,  die  also  im  Allgemeinen  der  so- 
genannten rasenden  Form  der  bei  Hunden  zu  beobachtenden  Wuth  ent- 
spricht. Aber  auch  die  sogenannte  stille  oder  paralytische  Form  triift  man, 
obwohl  seltener,  beim  Menschen  an.  Solehe  Fälle  beschrieb  Hoin,  ^)  der 


')  Hoin:  .Journal  de  medecine,  T.  XV,  1'"  serie,  1753. 
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von  17  Individuen,  die  von  einem  wutlikranken  Wolfe  gebissen  wurden, 
vier  an  stiller  Wuth  sterben  sah.  Aehnliche  Fälle  erwähnen  auch  van 
Swieten,  Laborde  Audry  und  Eoussel.  Von  den  an  der  Beobachtungs- 
abtheilung  Laufenauer's')  in  den  Jahren  1886 — 1888  beobachteten  zehn 
Kranken  litten  sechs  an  der  sogenannten  stillen  oder  paralytischen  Form 
der  Wuth.  Gamaleia-)  beschrieb  in  seiner  Denkschrift  20  solche  para- 
lytische Wuthfälle.  Die  von  uns  aus  den  Jahren  1886 — 1892  gesammelten 
86  Lyssafälle  wiesen  12  solche  Fälle  auf.  Jedenfalls  ist  also  diese  Form 
beim  Menschen  verhältnissmässig  selten. 

Es  scheint,  dass  diese  Form  vornehmlich  nach  stärkeren  Infectionen, 
z.  B.  grossen  oder  zahlreichen  Bisswunden,  entsteht  oder  im  Falle  eine 
grosse  Menge  des  Infectionsstoffes  in  den  Körper  gelangt.  Es  ist  eine 
experimentelle  Erfahrung,  dass  bei  Hunden  nach  subcutaner  Injection  sehr 
grosser  Mengen  des  Virus  zumeist  die  paralytische  Form  der  Wuth  ent- 
steht. Di  Vestea  und  Zagari^)  meinen,  dass  zwischen  der  Bissstelle 
und  der  klinischen  Form  der  Wuth  ein  gewisser  Zusammenhang  vor- 
handen sei ;  sie  fanden  nämlich,  dass  nach  Verwundungen  am  Kopfe  oder 
im  Gesichte,  ferner  an  den  oberen  Extremitäten  gewöhnlich  die  rasende 
Form,  nach  solchen  an  den  unteren  Extremitäten  aber  die  paralytische 
Form  erscheint.  Dieser  Zusammenhang  ist  aber  keinesfalls  von  allgemeiner 
Giltigkeit,  denn  wir  kennen  Fälle,  in  welchen  nach  Wunden  im  Gesichte 
oder  an  der  Hand  die  paralytische  Form  auftrat. 

Bei  Thierversuchen  erfährt  man,  dass  manche  der  gleich  schwer  — 
mit  demselben  Virus,  in  derselben  Menge  und  in  derselben  (z.  B.  sub- 
duralen) Weise  —  inficirten  Kaninehen  an  der  rasenden,  andere  aber  an 
der  paralytischen  Form  erkrankten ;  hier  kann  also  die  Verschiedenheit  nur 
auf  die  individuelle  Disposition  zurückgeführt  werden.  Einzelne  Fälle 
paralytischer  Wuth  beobachtete  man  bei  neuropathischen  (Schagovitsch*) 
und  epileptischen  (Sodini)  Individuen.  Es  müssen  aber  noch  weitere 
Untersuchungen  abgewartet  werden,  um  sicher  entscheiden  zu  können, 
ob  ein  solcher  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  den  Nerven- 
krankheiten und  der  paralytischen  Form  der  Wuth  in  Wirklichkeit  vor- 
handen ist. 

Wie  immer  aber  auch  diese  Form  der  Wuth  entsteht ,  ihr  klinisches 
Bild  ist  auch  beim  Menschen  ein  ziemlich  bestimmtes. 

Am  Ende  der  Incubation  und  zu  Beginn  des  Ausbruches  findet 
man  im  Allgemeinen  diejenigen  Erscheinungen  wie  bei  der  gewöhnlichen 


^)  Laufen  au  er:  L.  e. 

^)  Gamalaia:  ]ßtude  sur  la  rüge  paralytique  ehez  rhomme.  Annal.  de  Tlnstitut 
Pasteur,  1887,  pag.  63. 

^)  Di   Vestea  et  Zagari:  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur,  1889. 
■*)  Sielio  Gamaleia  1.  o. 
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Wuth:  allgemeines  Unwohlsein,  verändertes  Benehmen,  Frösteln,  manch- 
mal starkes  Fieber,  Magen-  und  Darmstörungen,  üebelkeit,  Erbrechen, 
Abführen.  Im  Stadium  der  Erregtheit  fehlen  aber  zumeist  gänzlich  jene 
vehementen  Erscheinungen,  die  im  entsprechenden  Stadium  der  rasenden 
Wuth  in  den  Vordergrund  treten.  Auch  hier  gehen  die  Erscheinungen 
zumeist  von  den  Bisswunden  aus.  Es  tritt  in  ihnen  ein  eigenthümliches 
Erstarren  und  das  Gefühl  der  Schwere  auf,  wozu  sich  später  ausstrahlende, 
in  centripetaler  Eichtung  sich  verbreitende  Schmerzen  gesellen.  In  den  der 
Wunde  benachbarten  Muskeln  bemerkt  man  oft  fibrilläre  Zuckungen 
und  krampfartige  Contractionen ;  in  vielen  Fällen  sieht  man  an  der  ver- 
wundeten Extremität  ein  Zittern,  dieselbe  wird  ungeschickt,  ikre  Be- 
wegungen erscheinen  ataktisch;  nach  und  nach  werden  die  Muskeln 
dieser  Extremität  immer  schwächer,  bis  sie  endlieh  gänzlich  erlahmen; 
oft  tritt  die  Unmöglichkeit  der  Bewegung  ausserordentlich  rasch  ein; 
gleichzeitig  mit  der  vollen  Entwicklung  der  ünbeweglichkeit  oder  nach 
derselben  erscheint  auch  die  Hautanästhesie. 

Zur  Lähmung  der  gebissenen  Extremität  gesellen  sich  später  nach 
Vorangehen  gleicher  Schmerzen  oder  gleichzeitig  mit  diesen  Lähmungen 
anderer  Muskelgruppen;  die  Lähmung  verbreitet  sieh  je  nach  den  Fällen 
entweder  in  aufsteigender  oder  in  absteigender  Eichtung,  oder  aber  auch 
in  beiden.  Nach  Verwundungen  an  der  oberen  Extremität  findet  man 
sehr  oft  zuerst  eine  brachiale  Monoplegie,  von  wo  aus  dann  die  Lähmung 
auf  den  Eumpf  und  auf  die  andere  obere  Extremität,  in  vielen  Fällen 
auch  auf  die  unteren  Extremitäten  übergeht.  Nach  Verwundungen  der 
unteren  Extremität  entsteht  vorerst  eine  Ataxie  des  Gehens,  worauf  eine 
aufsteigende  Paralyse  folgt,  die  nach  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 
auch  die  Schliessmuskulatur  der  Harnblase  und  des  Eectums,  ferner  auch 
die  Darmmuskulatur  angreift,  in  Folge  dessen  Meteorismus  und  Constipation 
erscheinen.  In  beiden  Fällen  verbreitet  sich  aber  später  die  Lähmung  bis 
zum  verlängerten  Mark,  Athmungs-  und  Schlingstörungen  erzeugend,  die 
sieh  aber  nicht  bis  zur  Hydrophobie  steigern,  so  dass  der  Kranke  bis  ans 
Ende  die  Flüssigkeiten  schlingen  kann. 

Auch  die  Blutcirculation  ist  gestört;  ferner  treten  Lähmungen  auch 
in  der  Zunge,  in  den  Gesichts-  und  Augenmuskeln  auf.  In  einem  Falle 
beobachtete  Labor  de  Hemiplegie  mit  Aphasie,  die  jedenfalls  auf  eine 
Lähmung  der  Hirnrinde  hinweist.  Manchmal  treten  die  Lähmungen  an 
der  dem  Bisse  entgegengesetzten  Körperhälfte  in  den  Vordergrund.  In 
einem  Falle,  wo  die  Bisswunde  hinter  dem  Ohre  war,  beobachtete 
Gamaleia  starkes  Sehwindelgefühl  und  unwillkürliche  Bewegungen  um 
die  Längsachse  des  Körpers,  was  nach  ihm  auf  das  Angegrifi"ensein  des 
Kleinhirns  hinwies;  nach  unserer  Meinung  kann  aber  hier  viel  wahr- 
scheinlicher eine  Verletzung  der  semicirculären  Kanälchen  durch  mechanischen 

Högyes,  Lyssa.  7 
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lusult  oder  Oommotion  angenommen  werden.  Der  Tod  tritt  in  Folge  von 
Synkope  oder  Asphyxie  ein,  und  zwar  gewöhnlich  erst  nach  einer  längeren 
Zeit  als  bei  der  gewöhnlichen  Wuth. 

In  manchen  Fällen  verläuft  die  ganze  Ki'ankheit  in  derselben  Weise, 
wie  das  letzte  Stadium  der  gewöhnlichen  Wuth,  so  dass  die  Krankheit 
eigentlich  als  das  verlängerte  paralytische  Stadium  der  gewöhnlichen 
Wuth  erseheint,  ohne  vorausgegangene  Eeizerscheinungen. 

Wie  zwischen  den  verschiedenen  Formen  anderer  Krankheiten,  so 
findet  man  auch  zwischen  diesen  zwei  typischen  Formen  der  Wuth  noch 
viele  Uebergangsforraen,  durch  welche  das  Krankheitsbild  in  den  einzelnen 
Fällen  natürlich  sehr  mannigfaltig  modificirt  wird.  Sämmtliche  Modifi- 
cationen  müssen  aber  als  verschiedene  Aeusserungen  ein  und  derselben 
Infection  angesehen  werden. 

c)  Mildere  Form  der  Wuthkranklieit  nach  antirahischen  Schutzimpfungen. 

Endlich  muss  auch  noch  jene  mildere  Form  der  Wuthkrankheit 
erwähnt  werden,  die  bei  solchen  von  wuthkranken  Thieren  infichten 
Individuen  zu  beobachten  ist,  bei  welchen  der  Wuthausbruch  durch  die 
antirabisehen  Schutzimpfungen  nicht  verhindert  werden  konnte.  Bei 
solchen  verliert  nämlich  die  ausgebrochene  Ki'ankheit  in  vielen  Fällen 
das  ursprüngliche  klinische  Bild  der  rasenden  oder  paralytischen  Wuth, 
indem  der  Process  sozusagen  nm-  die  prodromalen  Erscheinungen  auf- 
weist (allgemeines  Unwohlsein,  SLnnesstörungen  und  Schmerzen  an  der 
Bissstelle),  um  dann  in  die  allgemeine  Lähmung  überzugehen;  in 
manchen  Fällen  findet  man  aber  auch  das  Erregungsstadium  mit  den 
Erscheinungen  der  Hydrophobie,  Photophobie,  Hyperakusie  u.  s.  w.  vor, 
die  aber  bedeutend  milder  verlaufen  als  bei  der  gewöhnlichen  rasenden 
Form.  In  noch  anderen  Fällen  erscheint  und  verläuft  die  rasende  Wuth 
mit  voller  Vehemenz,  zum  Beweis,  dass  die  VaccLnation  in  diesen  Fällen 
auf  den  Krankheitsprocess  gar  keinen  Einfluss  hatte. 

d)  Dauer  der  ausgebrocheuen  Wuthkrankheit. 

Die  Dauer  der  ausgebrochenen  Wuth  variirt  bei  sämmthchen 
Formen  verhältnissmässig  innerhalb  nm-  massiger  Grenzen.  In  dieser 
Beziehung  analysirte  die  französische  Hygiene-Commission  388  Fälle  und 
fand,  dass  der  Tod  am  ersten  Tage  der  ausgebrochenen  Wuth  in  20,  am 
zweiten  in  89,  am  dritten  in  69,  am  vierten  in  128,  am  fünften  in  20, 
am  sechsten  in  33,  am  siebenten  in  7,  am  achten  in  9,  am  neunten  in 
2  Fällen,  am  fünfzehnten  aber  in  1  Falle  eintrat.  Bei  den  von  französi- 
schen Aerzten  veröffentlichten  94  Lyssafällen  trat  der  Tod  am  ersten 
Tage  in  3,  am  zweiten  in  26,  am  dritten  in  35,  am  vierten  in  14,  am 
fünften  in  8,   am  sechsten  in  2,   am  siebenten  in  3  Fällen,   am  achten. 
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neuntea  und  dreizehnten  Tag  aber  in  je  1  Falle  ein.  Nach  diesen  Beob- 
achtungen tritt  daher  der  Tod  in  den  meisten  Fällen  am  dritten  oder 
vierten  Tage  der  ausgebrochenen  Wuth  ein. 

Es  muss  aber  bemerkt  werden,  dass  der  Beginn  des  Wuthaus- 
bruehes  nur  schwer  genau  bestimmt  werden  kann;  die  meisten  nehmen 
als  Zeitpunkt  des  Ausbruches  das  Erscheinen  der  Hydrophobie  an,  wohin- 
gegen andere  als  solchen  schon  das  Auftreten  der  Zeichen  der  Melan- 
cholie betrachten.  Das  erstgenannte  Verfahren  ist  verlässlicher,  und  wenn 
nur  dieses  berücksichtigt  wird,  so  kann  man  sagen,  dass  nach  Erscheinen 
der  ersten  hydrophobischen  Symptome  der  Kranke  den  zweiten  oder 
dritten  Tag  nur  selten  überlebt.  Unsere  in  dieser  Weise  analysirten 
86  Lyssafälle  ergaben  folgendes  ßesultat:  die  ausgebroehene  Krankheit 
dauerte  1  Tag  in  17,  2  Tage  in  40,  3  Tage  in  14,  4  Tage  in  6,  5  Tage 
in  3,  6  Tage  in  4,  7  Tage  in  2  Fällen ;  die  durchsehnitthche  Dauer  der 
ausgebrochenen  Wuth,  vom  Erscheinen  der  hydrophobischen  Symptome 
an  gerechnet,  betrug  also  in  unseren  Fällen  2  Tage. 

Etwas  länger,  beiläufig  6  Tage  während,  ist  die  Dauer  der  para- 
lytischen Form ;  von  unseren  86  Fällen  gehörten  12  zu  dieser  Gruppe. 
Bei  diesen  dauerte  die  ausgebrochene  Wuth  in  2  Fällen  2  Tage,  in  1 
Falle  3  Tage,  in  2  Fällen  4  Tage,  in  ebenfalls  2  Fällen  5  Tage,  in  4 
Fällen  6  Tage  und  in  1  Falle  7  Tage. 

2.   Anatomische,   histologische   und   chemische  Veränderungen 
bei  der  Wuthkrankheit  des  Menschen. 

Die  Obduction  der  an  Wuth  gestorbenen  Menschen  ertheilt  makro- 
skopisch, so  wie  bei  den  Thieren,  ebenfalls  nur  unbedeutende  Eesultate. 
Nicht  einmal  die  bei  der  Obduction  wuthkranker  Hunde  vorfindbaren 
fremden  Substanzen  im  Magen  können  hier  als  Wegweiser  verwerthet 
werden.  Das  anatomische  Bild  des  Befundes  gleicht  noch  am  meisten 
jenem,  welches  bei  Asphyxie  und  Hungertod  vorfindbar  ist,  es  steht  daher 
mit  der  Wuthinfection  nur  in  indirectem  Zusammenhange.  Die  BlutfQlle 
der  Athmungswege,  des  Verdauungstractes  und  der  Gehirnhäute  sind 
höchstwahrscheinlich  nur  die  Polgen  der  in  den  letzten  Lebensstunden 
sich  abspielenden  functionellen  nervösen  Störungen.  Ohne  mikroskopische 
Untersuchung  könnte  man  nicht  einmal  von  der  im  verlängerten  Marke 
oft  vorhandenen  starken  Hyperämie  und  den  dortselbst  vorfindhchen  punkt- 
förmigen Blutaustritten  wissen,  ob  diese  nicht  ebenfalls  in  der  Agonie 
entstehen,  da  dieselben  in  vielen  Fällen  fehlen,  obwohl  sich  das  ver- 
längerte Mark  als  virulent  erweist;  aber  auf  Grund  jenes  mikroskopischen 
Befundes,  nach  welchem  bei  der  Wuth  eine  acute  diffuse  Entzündung 
des  Eückenmarkes    und    der    Medulla    ohlongata    vorhanden    ist,    kann 
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angenommen  werden,  dass  die  auch  mit  Hossem  Auge  oft  sichtbare  Blut- 
fülle mit  der  Wuthinfection  im  Zusammenhange  steht. 

In  Bezug  auf  die  histologischen  Veränderungen  finden  wir  das- 
selbe, was  bezügUch  der  gleichen  Veränderungen  bei  Thieren  bereits 
beschrieben  wurde,  mit  dem  Unterschiede,  dass  beim  Menschen  die  Ver- 
änderungen in  der  grauen  Substanz  noch  prägnanter  sind  als  bei  den 
Thieren,  vornehmUch  als  bei  Kaninchen.  Jener  Umstand,  dass  die  Ver- 
änderimgen  nach  Bisswunden  an  der  unteren  Extremität  in  der  Lenden-, 
nach  solchen  an  der  oberen  Extremität  aber  in  der  Halsanschwellung 
des  Eückenmarkes  am  ausgeprägtesten  sind,  kann  beim  Menschen  viel 
deutlicher  nachgewiesen  werden  als  bei  Thieren  (siehe  Fig.  5 — 8).  Die 
Veränderung  selbst  stellt  eine  acute  Myelitis  vor,  die  in  zwei  Formen 
erscheint.  Bei  der  ersten  Form  sieht  man  im  ganzen  Durchschnitte,  vor- 
nehmlich aber  in  der  grauen  Substanz  des  Eückenmarkes  eine  sehr  starke, 
zellige  Infiltration;  die  Nervenelemente  weisen  aber  keine  ausgesprochenen 
parenchymatösen  Veränderungen  auf.  Bei  der  zweiten  Form  ist  die  In- 
filtration schwächer,  dafür  findet  man  aber  ausgedehnte  Gewebsverände- 
rungen vornehmlich  in  den  vorderen  Hörnern  der  grauen  Substanz,  deren 
multipolare  Nervenzellen  die  verschiedenen  Stadien  der  bei  den  Thieren 
beschriebenen  chromatoly tischen  Veränderungen  aufweisen  (Fig.  5).  Die 
Nervenzellen  liegen  excentriseh  in  den  pericellularen  Eäumen,  indem 
durch  das  entzündliehe  Infiltrat  nicht  nur  das  die  Nervenzelle  um- 
gebende Ghageflecht  erweitert,  sondern  gleichzeitigt  auf  die  Nervenzelle 
ein  Druck  ausgeübt  wird,  wodurch  sie  zur  Seite  geschoben  erscheint. 
Diese  pericellulare  herdartige  Anhäufung  der  Leukocyten  um  die  Nerven- 
zellen der  Bewegungsfelder  der  grauen  Substanz  bildet  die  für  "Wuth 
charakteristischeste  histologische  Veränderung,  und  diese  wurde  auch  bei 
den  diesbezüglichen  Untersuchungen  der  Budapester  Lyssa-Commission  in 
gleicher  Weise  vorgefunden  und  durch  die  späteren,  bereits  erwähnten 
Untersuchungen  Babes'  bestätigt.  Die  Entzündung  erstreckt  sieh  übrigens 
auf  den  ganzen  Durchschnitt  des  Eückenmarkes.  In  den  hinteren  Hörnern 
findet  man  Blutaustritte.  Die  weisse  Substanz  ist  ebenfalls  entzündet 
aber  weniger  als  die  graue.  Das  Mark  der  Nervenfasern  in  den  weissen 
Strängen  ist  zumeist  zerghedert,  später  aber  scholhg  zerfallen  und  in 
Myelintröpfchen  ausgeschieden.  Diese  Veränderungen  sind  vornehmlich  in 
den  hinteren  Wurzeln  und  in  deren  spinalen  Fortsetzungen,  in  den  so- 
genannten Fibrae  arcuatae,  nachweisbar. 

Bezüglich  der  weiteren  anatomischen  und  histologischen,  ferner 
auch  der  noch  sehr  wenig  untersuchten  chemischen  Veränderungen 
können  wir  auf  das  oben  Beschriebene  verweisen.  Specielle,  nur  für* 
Lyssa  charakteristische  morphologische  Veränderungen  gibt  es  nicht. 
Auch  in   Bezug   der  Virulenz   der  verschiedenen  Gewebe   des   an  Wuth 
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gestorbenen  Menschen  verweisen  wir  auf  das  bereits  Gesagte.  Das  Gehirn, 
das  Eückenmark  und  die  grösseren  Nerven  sind  auch  beim  Menschen 
virulent,  und  in  zweifelhaften  Fällen  kann  auch  hier  mittelst  üeber- 
Impfung  dieser  Theile  auf  Thiere  die  Diagnose  gesichert  werden.  Auf 
Grund  der  erwähnten,  das  morphologische  Wesen  des  Processes  beleuchten* 
den  makro-  und  mikroskopischen  Befunde  kann  die  Diagnose  der  Wuth, 
auch  bei  Kenntniss  der  ätiologischen  Momente,  nur  mit  Wahrscheinlich- 
keit aufgestellt  werden. 

3.  Erklärung  der  Wutherscheinungen  beim  Menschen. 

Auf  Grund  jener  Kenntniss,  dass  das  Wuthvirus  von  der  Infeetions- 
stelle  durch  die  Nerven  in  das  centrale  Nervensystem  gelangt,  ferner  dass 
es  dort,  wahrscheinlich  durch  seine  chemischen  Producte,  in  den  Nerven- 
zellen mehr  oder  minder  starke  chromatolytische  Processe  und  in  Folge 
deren  eine  acute,  myelitisartige  Veränderung  anfacht,  die  sich  dann  von 
der  Eintrittsstelle  auf  das  ganze  Gehirn  und  Eückenmark,  ferner  in  centri- 
fugaler  Richtung  auch  auf  die  peripheren  Nerven  verbreitet,  können  die 
im  Krankheitsbilde  der  menschlichen  Wuth  auftretenden  Erscheinungen 
ohne  jeden  Zwang  erklärt  werden. 

Die  in  normalen  Grenzen  (20—60  Tage)  sehwankende  verschiedene 
Dauer  der  Incubation  findet  ihre  Erklärimg  einestheils  darin,  dass  bei 
den  verschiedenen  Bissen  der  Infectiosstoff  in  sehr  verschiedenen  Mengen 
in  die  Wunde  gelangt,  anderntheils  aber  auch  darin,  dass  bei  Bissen  an 
verschiedenen  Stellen  der  Nervenweg  zwischen  der  Infectionsstelle  und 
dem  Gentrum  ein  verschieden  langer  ist  und  auch  die  zum  Weiterführen 
des  Virus  dienenden  Nerven  in  verschiedener  Anzahl  vorhanden  sind. 

Nicht  so  leicht  verständlich  sind  aber  jene  langen  Incubationen, 
die  mehrere  Monate,  oft  auch  Jahre  dauern.  Wo  hält  sich  das  Virus 
eine  so  lange  Zeit  hindurch  auf?  An  der  Stelle  der  Inoculation  oder 
ii'gendwo  im  Laufe  der  centripetalen  Nervenbahnen?  Oder  vielleicht  im 
Centrum,  an  der  Eintrittsstelle  der  centripetalen  Bahnen?  Warum  greift 
es  aber  nicht  von  hier  auf  das  centrale  Nervensystem  über?  Dies  sind 
Fragen,  die  heute  noch  nicht  beantwortet  werden  können.  Eine  Annahme 
köimte  aber  die  Erklärung  geben,  die  nämlich,  dass  das  centrale  Nerven- 
system des  betreffenden  Individuums  zur  Zeit  der  normalen  Incubations- 
dauer  dem  Wuthvirus  gegenüber  unempfänglich  ist,  später  aber  empfäng- 
lich wird,  und  nun  können  sich  die  bisher  schleichend  gedeihenden 
Mikroben  rasch  vermehren  und  im  -Nervensystem  verbreiten.  In  höchst 
seltenen  Fällen  beobachtet  man  in  der  That,  dass  die  subdurale  Infection 
des  Kaninchens  erfolglos  bleibt,  zum  Zeichen,  dass  das  Nervensystem  des 
betreffenden  Thieres  der  Wirkung  des  Wuthgiftes  gegenüber  unempfäng- 
lich ist;  andererseits  erlischt  auch  die  künstlich  beigebrachte  Immunität 
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mit  der  Zeit  Ton  selbst,  was  darauf  deutet,  dass  auch  die  natürliche  Im- 
munität erlöschen  kann.  Aus  einzelnen  Beobachtungen  Gibier's  wissen 
wir  ferner,  dass  das  in  das  Gehirn  von  Vögeln  geimpfte  Virus,  ohne  die 
Wuth  zu  erzeugen,  auch  über  90  Tage  virulent  bleibt,  zum  Zeichen,  dass 
der  Wuthmikrobe  im  lebenden  Thierkörper  mit  Beibehaltung  der  Virulenz 
in  latenter  Cultur  fortbestehen  kann.  In  Anbetracht  all  dieser  Umstände 
können  also  auch  diese  seltenen  Fälle  von  übermässig  langer  Ineubation 
durch  die  Annahme  einer  veränderlichen  Immunität  des  centralen  Nerven- 
systems mit  Wahrscheinlichkeit  erklärt  werden. 

Der  allgemeine  Oharakterzug  im  Bilde  der  ausgebroehenen  Wuth  ist 
der,  dass  sämmtliche  Nervenfunctionen  sich  eine  Zeit  lang  übermässig 
steigern,  dann  aber  abschwächen  imd  endlich  erschöpft  werden.  Die  Steige- 
rung der  Function  besteht  in  Erhöhung  der  allgemeinen  Eeflexerregbarkeit, 
deren  Erscheinungen  von  den  bulbo-spinalen  motorischen  Störungen  der 
hydrophobischen  Anfälle  und  von  den  im  Delirium  vorhandenen  gestei- 
gerten Eeizzuständen  der  Gehirnhemi.sphären  gebildet  werden.  Die  Ab- 
schwächung  der  Function  macht  sich  aber  mit  der  Herabsetzung  der  all- 
gemeinen Eeflexerregbarkeit,  mit  den  motorischen  Lähmungen  und  mit  den 
terminalen  Convulsionen  bemerkbar.  Als  morphologischer  Grund  der  Er- 
höhung der  Eeflexerregbarkeit  können  die  in  den  Nervenzellen  der  grauen  Sub- 
stanz vorhandenen  Protoplasma-Eeizzustände  angesehen  werden,  mit  welchen 
die  erhöhten  Haut-,  Sehnen-  und  Sinnesreflexe  gut  zu  erklären  sind.  Im 
Falle  die  Haut,  die  Sehleimhäute  oder  die  Nervenendigungen  der  Sinnes- 
organe von  was  immer  für  einem  Eeize  getroffen  werden,  so  überträgt  die 
in  erhöhtem  Eeizzustande  sich  befindliche  graue  Substanz  des  verlän- 
gerten Markes  und  des  Mittelhirnes  die  von  jenen  Stellen  hingelangenden 
Eeize  mit  erhöhter  Heftigkeit  auf  die  motorischen  Bahnen;  in  dieser 
Weise  entstehen  während  dem  hydrophobischen  Anfalle  die  Eeizzustande 
der  Vaguskerne,  der  Phrenieus-  und  Hypoglossus-Centren,  die  sich  in 
den  Krämpfen  der  Athem-  und  Schlingbewegungen  bemerkbar  machen; 
die  Störungen  der  Augen-  und  Irisbewegungen  deuten  auf  den  Eeizzustand 
im  Corpus  quadrigeminuni  hin,  aus  dem  Eeizzustande  der  in  der  Gehirn- 
rinde vorhandenen  Nervenzellen  können  aber  die  Delirien  der  Anfälle 
erklärt  werden.  Die  in  einem  späteren  Stadium  auftretende,  mit  ver- 
schiedenen Lähmungen  einhergehende  Verminderung  der  Eeflexerregbar- 
keit findet  ihre  Erklärung  in  den  chromatolytischen  Zerfällen  und  De- 
generationen der  Nervenzeilen  in  der  grauen  Sub.stanz,  durch  welche 
sowohl  die  reflexübertragende  als  auch  die  motorische  Function  dieser 
unmöglich  gemacht  wird.  Endlieh  aber  können  die  Erschöpfung  der  Ath- 
mungscentren  und  die  terminalen  Erscheinungen  der  Asphyxie  aus  den 
Degenerationen  der  Nervenzellen  in  der  Medulla.  ohlongata  und  in  den 
GehirnhemLsphären  erklärt  werden. 
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Das  je  nach  der  Infectionsstelle  wechselnde  Hingelangen  des  Wuth- 
virus  zu  den  verschiedenen  Abschnitten  des  centralen  Nervensystems  und 
die  in  diesen  den  Eeizzustand  und  die  Erschöpfung  des  Protoplasmas 
anfachende  Wirkimg  desselben  erklären  die  in  den  verschiedenen  Fällen 
zu  beobachtende  ausserordenthche  Mannigfaltigkeit  in  den  Erscheinungen 
des  Wuthproeesses ;  das  Verhältniss  zwischen  dem  chemischen  Gifte  des 
Wuthvirus  einerseits  und  den  Nervenzellen  des  centralen  Nervensystems 
andererseits  vermag  aber  einen  Einblick  zu  gewähren,  in  welcher  Weise  der 
Wuthinfectionsstofif  jene  zwei  Hauptformen  des  Intoxieationsprocesses  er- 
zeugt, von  welchen  die  erste  durch  das  Prädominiren  der  Eeizzustände, 
die  zweite  aber  durch  das  Hervorragen  der  Ersehöpfungsersch einungen 
ausgezeichnet  ist. 


Diagnose  der  Wiitliki-anklieit. 

Die  Frage,  ob  das  der  Lyssa-Infection  ausgesetzt  gewesene  Indivi- 
duum wirklich  inficirt  wui'de,  kann  weder  zu  Beginn,  nocli  im  Laufe 
der  Incubation  mit  Sicherheit  beantwortet  werden.  Es  gibt  kein  Zeichen, 
durch  welches  die  mit  Wuthgift  inflcirte  Bisswunde  von  einer  gewöhn- 
lichen Bisswunde  unterschieden  werden  könnte.  Eine  locale  Veränderung 
erzeugt  das  Wuthvirus  —  wie  es  auch  die  behufs  Schutzimpfungen  vor- 
genommenen unzähligen  Einspritzungen  beweisen  —  niemals;  es  müssen 
daher  die  von  den  älteren  Beobachtern  für  die  wuthinficirte  Wunde  als 
charakteristisch  beschriebenen  Zeichen:  träge  Wundheilung,  IJebergang 
des  Eiters  in  Jauche,  Anschwellung  und  Aufschiessen  kleiner  Bläschen 
in  der  Umgebung  —  als  nicht  zur  Wuthinfection  gehörend,  sondern  aus 
irgendwelcher  anderen  zufälligen  Wundinfection  entstanden  angesehen 
werden.  Die  von  wuthkranken  Thieren  versetzte  Wunde  heilt  —  voraus- 
gesetzt, dass  sie  rein  gehalten  und  mit  Aetzmitteln  nicht  zerstört  wird  — 
per  primam  oder  mit  Eiterung  und  Narbenbildung  ganz  normal  und  weist 
nach  ihrer  Heilung  keine  Spur  einer  specifischen  Veränderung  auf. 

Die  mit  dem  Fortschreiten  der  Incubation  sich  bemerkbar  machenden 
Gemüthsstörungen  und  Unruhe  können  nur  dann  den  Verdacht  erwecken, 
im  Falle  sie  auf  andere  Ursachen  nicht  zurückgeführt  werden  können. 

Eine  grössere  Sicherheit  gewähren  aber  schon  jene  Zeichen,  die 
auf  das  Ende  der  Incubation  und  darauf  deuten,  dass  die  Wuth  sich  im 
Ausbrechen  befindet;  die  aus  der  Wunde  ausgehenden,  in  centripetaler 
Eichtung  sich  verbreitenden  Schmerzen,  die  Gemüthsstörungen  und  die 
oben  erwähnten  Eeizzustände  können  als  ziemlich  sichere  Prodrome  des 
nahen  Ausbruches  der  Wuth  betrachtet  werden. 

Das  klinische  Bild  der  ausgebrochenen  rasenden  Wuth  ist  aber  so 
charakteristisch,  dass  man  es  —  im  Falle  man  Gelegenheit  hatte,  einige 
Fälle  zu  beobachten  —  in  Anbetracht  der  Prämissen  kaum  mit  einer 
anderen  Ki-ankheit  verwechsehi  dürfte. 

Sehr  wichtig  ist  in  Bezug  der  Erkennung  und  Unterscheidung  der 
Wuth  von  anderen  Krankheiten  jene  Erscheinung,  dass  die  charakteristi- 
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sehen  Schling-  und  Athmungskrämpfe,  ferner  die  Wuthanfälle  schon  durch 
einfaches  Anblasen  des  Kranken  erzeugt  werden  können.  Dieses  S^'mptom 
ist  derart  charakteristisch,  dass  mittelst  ihm  auch  ohne  Kenntniss  der 
Prämissen  die  Diagnose  der  Wuth  mit  Sicherheit  aufgestellt  werden 
kann,  wie  es  auch  die  Lyssa-Commission  des  Budapester  königlichen 
Vereins  der  Aerzte  an  der  Beobachtungsabtheilung  Laufenauer's  zu 
sehen  Gelegenheit  hatte.  Es  wurde  nämlich  im  Jahre  1887  ein  Kranker 
hingebracht,  der  wegen  Geisteskrankheit  auch  schon  früher  dort  beob- 
achtet wurde  und  bei  dem  sieh  nun  angeblich  eine  acut  entstandene 
Geistesstörung  bemerkbar  machte;  über  die  Prämissen  konnte  man  aber 
nichts  Näheres  erfahren.  Auf  Grund  des  oben  erwähnten  Symptoms 
wurde  nun  die  Diagnose  auf  Wuth  gestellt;  der  Kranke  starb  am  dritten 
Tage,  und  der  Thierversuch  bestätigte  die  Eiehtigkeit  der  Diagnose.  Die 
nunmehr  vorgenommenen  Nachforschungen  ergaben,  dass  die  für  mania- 
kaliseh  gehaltene  Frau  vor  sechs  Wochen  von  einer  durch  das  offene 
Fenster  hereingespruugenen  fremden  Katze  gebissen  wurde;  diesem  um- 
stände schrieben  aber  weder  sie  noch  ihr  Mann  eine  Bedeutung  zu,  so 
dass  sie  ihn  gänzlich  vergessen  hatten.  Seitdem  hatte  ich  schon  wieder- 
holt die  Gelegenheit,  mich  über  den  grossen  diagnostischen  Werth  dieser 
Erscheinung  auch  schon  in  einer  frühen  Periode  der  ausgebrochenen 
Wuth  zu  überzeugen. 

Diese  Hautreflexprobe  lässt  aber  auch  im  paralytischen  Stadium  der 
Wuth  nur  selten  im  Stiche,  obwohl  hier  die  entstehenden  Eeflexkrämpfe 
nicht  so  vehement  sind  uud  sich  auch  nicht  so  sehr  auf  die  Athmungs- 
muskeln  beschränken.  Der  pathognomonische  Werth  des  Hautreflexes  wird 
durch  die  gewöhnlich  später  erscheinenden  Mundsehleimhautreflexe 
(Hydrophobie)  und  durch  die  ebenfalls  später  erscheinenden  Sinnesorgan- 
reflexe (Photophobie,  Hyperakusie  u.  s.  w.)  noch  erhöht. 

Bei  manchen  an  Hysteroepilepsie  leidenden  Frauen  kann  das  An- 
blasen der  Haut  ebenfalls  Krämpfe  hervorrufen;  diese  beschränken  sich 
aber  nicht  so  auffallend  auf  die  Athmungs-  und  Schlingmuskeln  und  sind 
auch  niemals  so  stark;  dabei  sind  aber  auch  noch  andere  Zeichen  der 
Hysterie  vorhanden,  so  dass  —  wenn  auch  noch  das  ätiologische  Moment 
des  Gebissenwordenseins  fehlt  — ■  eine  Verwechslung  unmöglich  ist. 

Das  Gleiche  kann  auch  von  jenen  pseudohydrophobisehen 
Krämpfen  gesagt  werden,  die  in  Folge  von  Autosuggestion  bei  solchen 
hysterischen  oder  neurasthenischen  Individuen  entstehen,  die  von  wuth- 
verdächtigen  Thieren  gebissen  wurden  und  die  sich  vor  dem  Wuth- 
ausbruche sehi"  fürchten  (Lyssophobie,  Hydrophobia  imaginaria).  Solehe 
Fälle  heilen  bei  entsprechender  psychischer  Behandlung  sehr  rasch,  und 
solche  Fälle  waren  es  auch  wahrscheinlich,  die  man  in  der  Literatur  als 
geheilte  Wuthfälle  aufgezeichnet  findet. 
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In  vielen  Fällen  wurden  gewisse  Formen  des  Tetanus  mit  der 
menschliehen  "Wuth  verwechselt,  und  in  der  That  gibt  es  auch  nach 
Rose  eine  hydrophobische  Form  des  Tetanus,  bei  welcher  Schling- 
krämpfe beobachtet  werden,  in  Folge  deren  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
mit  dem  hydrophobischen  Stadium  der  wahren  Wuth  entsteht.  Die  Unter- 
scheidung ist  aber  nicht  schwer,  denn  beim  Tetanus  erscheinen  diese 
hydrophobischen  Krämpfe  zumeist  schon  am  3.  bis  10.  Tage  nach  der  Ver- 
letzung, bei  der  Wuth  aber  erst  zwischen  dem  20.  und  60.  Tage;  femer 
beobachtet  man  beim  Tetanus  gewöhnlich  Trismus,  welcher  bei  der  Wuth 
nicht  vorhanden  ist.  Die  Verwechslung  dieser  zwei  Krankheiten  gab  den 
Anlass  zu  jener  älteren,  aber  auch  in  neuerer  Zeit  wieder  aufgetauchten 
(Lorinser)  Ansicht,  dass  die  Wuth  eigentlich  nichts  anderes  sei,  als  ein 
traumatischer  Tetanus;  die  gänzliche  ünhaltbarkeit  dieser  Ansicht  ist  aber 
heute  schon  sichergestellt  durch  jene  experimentelle  Thatsaehe,  dass  das 
Gehirn  und  Eückenmark  bei  der  Wuth  virulent  ist,  indem  mit  diesen  bei 
Kaninchen  die  Wuth  mit  Sicherheit  erzeugt  werden  kann,  wohingegen  das 
Gehirn  an  Tetanus  gestorbener  Individuen  diese  Eigenschaft  nicht  besitzt. 

Viel  Aehnlichkeit  besteht  ferner  zwischen  der  Wuth  und  dem  Deli- 
rium tremens.  Während  der  Anfälle  ist  bei  beiden  eine  starke  Aufregung 
und  drohende  Schwerathmigkeit  vorhanden.  Beim  Delirium  tremens  be- 
ginnt aber  der  Process  mit  dem  Delirium,  und  dieses  bleibt  auch  das 
auffallendste  Symptom  des  ganzen  Processes,  wozu  sich  die  Athmungs- 
und  Schlingkrämpfe  nur  zufällig  gesellen;  bei  der  Wuth  sind  aber  eben 
diese  die  ersten  und  auffallendsten  Erscheinungen  und  die  Delirien  er- 
scheinen erst  später.  Auch  sind  die  Gesichtshallucinationen  bei  der  Wuth 
nicht  immer  vorhanden,  und  wenn  sie  vorhanden  sind,  so  sind  sie  doch 
gewöhnlich  schwächer  als  beim  Delirium  tremens.  Manchmal  kann  aber 
die  Unterscheidung  dennoch  schwierig  sein.  Bei  den  angeblich  geheilten 
Lyssafällen  muss  immer  auf  die  Möglichkeit  der  Verwechslung  gedacht 
werden,  und  auch  bei  den  Fällen  mit  angeblich  1 0 — 20jähriger  Incubation 
entsteht  die  Frage  (Brouardel),  ob  diese  nicht  Delirium  tremens-Y-iW^ 
waren. 

Als  Symptom  kann  die  Hydrophobie  unter  ziemlich  verschiedenen 
Umständen  erscheinen.  Oft  sieht  man  sie  bei  neuropathischen  Individuen 
nach  einer  stärkeren  seelischen  oder  körperlichen  Emotion,  nach  brüsken 
Eingriffen  auf  die  Haut  oder  auf  die  Bauchdecken,  nach  einem  Sprung 
in  kaltes  Wasser  oder  nach  Trinken  eiskalten  Wassers  auftreten.  Ferner 
kann  sie  manchmal  als  Reflexerscheinung  bei  schwangeren  Frauen 
beobachtet  werden  und  in  Folge  der  Schmerzhaftigkeit  des  Schlingens 
auch  bei  manchen  Rachen-  und  Kehlkopferkrankungen.  In  einzelnen 
Fällen  von  Pericarditis  oder  perniciösem  Fieber  ist  die  Hydrophobie  eben- 
falls schon  angetroffen  worden  (Alibert). 
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In  diesen  imcl  ähnlichen  Fällen,  wo  die  vorhandenen  Schling-  und 
Athmungskrämpfe  zur  Verwechslung  Anlass  geben  können,  kann  die 
richtige  Diagnose  doch  leicht  aufgestellt  werden,  wenn  man  darauf  achtet, 
dass  bei  der  Lyssa  neben  den  Schling-  und  Athmungskrämpfen  auch 
eine  stark  erhöhte  allgemeine  Eeflexerregbarkeit  vorhanden  ist  und  dass 
jene  Krämpfe  bei  der  Wuth  immer  anfallsweise  erscheinen. 

Die  Unterscheidung  der  Wuthanfälle  von  den  epileptischen  An- 
fällen ist  ebenfalls  nicht  schwer,  da  bei  letzteren  das  Bewusstsein  verloren 
geht,  wohingegen  bei  den  Wuthanfällen  dieses  zumeist  erhalten  bleibt.  Die 
von  nicht  wuthkranken  Thieren  versetzten  Bisswunden  können  auch  eine 
Pyämie  und  Septikämie  zur  Folge  haben;  hier  kann  ausser  der  Ver- 
schiedenheit der  Symptome  auch  die  kurze  Incubationsdauer  als  Basis  der 
Differential-Diagnose  dienen. 

Auch  manche  Intoxicationen  mit  Giften,  die  ebenfalls  auf  die  Nerven- 
zellen des  Centrums  wirken,  können  mit  Erscheinungen  einhergehen,  die 
mit  einzelnen  Symptomen  der  Wuth  eine  Aehnlichkeit  haben.  Trolliet 
erwähnt  einen  Fall,  wo  bei  einem  Kinde  nach  Genuss  des  Samen  von 
Datura  stramonium  hydrophobische  Symptome  erschienen,  eine  Sucht 
zum  Beissen  sich  entwickelte,  die  Pupillen  sich  erweiterten,  die  Herz- 
action  beschleunigt  war;  ausserdem  waren  noch  Hauthyperästhesie,  Delirien 
undümherspucken  vorhanden.  Auch  die  Belladonnavergiftung  kann  ähnliche 
Erscheinungen  hervorrufen.  Die  ätiologischen  Momente  und  die  Analyse 
der  Symptome  führen  aber  auch  hier  mit  Leichtigkeit  zur  richtigen 
Diagnose. 

In  warmen  Ländern  kann  auch  der  Sonnenstich,  der  oft  mit 
Toben,  Aphasie  und  Schlingbeschwerden  einhergeht,  zu  einer  Verwechs- 
lung Anlass  geben. 

Von  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  sind  es  die  Gehirn- 
tumore,  bei  welchen  manchmal  wuthähnliche  Symptome  beobachtet 
werden.  Maschka  beschreibt  einen  Fall,  in  welchem  an  der  Gehirn- 
basis ein  Cysticercus  vorgefunden  wurde  und  in  welchem  wuthähnliche 
Symptome  vorhanden  waren;  die  Entscheidung  wurde  hier  noch  dadurch 
erschwert,  dass  das  betreffende  Individuum  neun  Monate  früher  auch  ge- 
bissen wurde. 

Auch  mit  acuten  maniakalischen  Anfällen  können  die  Wuth- 
anfälle verwechselt  werden,  vornehmlich  wenn  der  vorausgegangene  Biss 
nicht  bekanntgegeben  wurde. 

Mit  dem  Namen  „acutes  hydrophobisches  Delirium"  beschreibt 
Meynert  einen  Fall,  der  nicht  auf  Wuthinfection  zurückgeführt  werden 
konnte,  obwohl  die  Symptome  mit  jenen  bei  der  Wuth  zu  beobachtenden 
gänzlich  übereinstimmten.  Bei  einzelnen  Geisteskrankheiten  beobachtet 
man    ebenfalls    hydrophobische   Anfälle.    In    diesen    sämmtlichen   Fällen 
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weisen  uns  ebenfalls  theils  die  Prämissen,  theils  aber  die  Reihenfolge  der 
Entwicklung  der  Symptome  zurecht. 

Ein  Gleiches  kann  von  der  Diiferential-Diagnose  der  paralytischen 
Wuthform  gesagt  werden.  Vornehmlich  die  Erscheinungen  der  nach  Ver- 
letzungen an  den  unteren  Extremitäten  sieh  entwickelnden  paralytischen 
Wuth  sind  es,  die  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  Symptomen  der 
sogenannten  acuten  aufsteigenden  Paralyse  haben.  Auch  hier  können  die 
Prämissen  als  Basis  dienen  für  die  Unterscheidung  dieser  Wuthform  von 
den  verschiedenen  Formen  der  peripheren  Nervenerkrankungen.  Aber  noch 
leichter  können  einzelne  ähnliche  Nervenkrankheiten  mit  jener  attenuirten 
Form  der  Wuth  verwechselt  werden,  die  nach  präventiven  antirabischen 
Schutzimpfungen  manchmal  beobachtet  wird.  Aber  auch  hier  führen  eines- 
theils  das  ätiologische  Moment,  anderntheils  der  Krankheitsverlauf  auf 
den  richtigen  Weg ;  in  noch  immer  zweifelhaften  Fällen  muss  man  aber 
das  verlängerte  Mark  des  gestorbenen  Kranken  auf  Kaninchen  subdural 
überimpfen  und  von  dem  Eesultate  dieses  die  Diagnose  abhängig  machen. 


Prognose  der  Wutliki'anklieit. 

Die  Prognose  ist  in  den  verscliiedenen  Stadien  der  Wuthinfection 
eine  verschiedene.  Die  Wuth  bricht  nämUeh  nicht  bei  allen  von  wuth- 
kranken  Thieren  verwundeten  Individuen  aus,  sondern  nur  —  wie  bereits 
besprochen  wurde  —  bei  15 — 20''/o  derselben.  Der  Grimd  dessen  ist  noch 
nicht  mit  Sicherheit  festgesteht.  Es  ist  möglich,  dass  bei  den  nicht  Er- 
krankenden die  Infeetion  gar  nicht  zu  Stande  kam,  oder  wenn  ja,  so  war 
vieheicht  die  in  die  Wunde  gerathene  Virusmenge  zu  gering,  doch  konnten 
dabei  auch  noch  andere  Umstände  eine  Eolle  spielen  (mehr  oder  minder 
erfolgreiche  locale  Zerstörung  des  Wiithvirus,  individuelle  ünempfänglich- 
keit  dem  Virus  gegentiber  u.  s.  w.).  In  der  That  bleiben  80 — 85%  der 
gebissenen  Individuen  von  der  Wuth  verschont.  Bei  dieser  Berechnung 
ist  aber  die  Stelle  des  Bisses  nicht  berücksichtigt,  sowie  auch  die  Fälle 
aufgenommen  sind,  in  welchen  das  beissende  Thier  nur  wuthverdächtig  war. 

Es  ändert  sich  aber  die  Prognose,  wenn  die  Wuth  des  beissenden 
Thieres  mit  Sicherheit  nachgewiesen  ist,  ferner  dann,  wenn  die  Schwere 
und  die  Stelle  der  Verwundung  auch  in  Betracht  gezogen  wü-d.  Bei  tieferen 
und  stärkeren  Bisswunden,  vornehmlich  wenn  sie  bis  in  die  Muskeln  ein- 
dringen, ist  die  Prognose  ungünstiger;  ferner  bieten  auch  die  Gesichts- 
wunden eine  schlechtere  Prognose  als  Wunden  an  den  oberen  und  unteren 
Extremitäten  oder  am  Eumpfe.  Nach  der  jedenfalls  etwas  zu  düsteren 
Statistik  Bouley's  bleiben  von  den  am  Gesichte  Verwundeten  nur  13"/o, 
von  den  an  der  oberen  Extremität  Verwundeten  34"/o,  endlich  von  den 
an  der  unteren  Extremität  Verwundeten  71%  von  dem  Wuthausbruche 
verschont. 

Auch  im  Verlauf  der  Incubation  ist  die  Eventualität  in  Betreff  der  Zu- 
kunft des  gebissenen  Individuums  eine  verschiedene.  Die  Wahrscheinlich- 
keit des  Wuthausbruches  ist  in  den  ersten  drei  Monaten  die  grösste,  im 
vierten  Monat  schon  geringer  und  von  da  ab  sinkt  sie  auf  ein  Minimum. 
Aber  selbst  nach  vielen  Monaten  kann  noch  nicht  mit  Sicherheit  behauptet 
werden,  dass  das  gebissene  Individuum  nun  ganz  bestimmt  nicht  mehr 
erkrankt;  denn  man  beobachtet,  obwohl  selten,  auch  nach  einer  über  ein 
Jahr  währenden  Incubation  noch  den  Wuthausbruch. 


110  Prognose  der  Wuthkrankheit. 

Die  Prognose  der  ausgebrochenen  Wuth  ist  absolut  ungünstig.  Wenn 
die  Symptome  der  wahren  Hydrophobie  sich  bemerkbar  machten,  so  ist 
der  tödtliche  Ausgang  nach  den  bisherigen  älteren  und  neueren  über- 
einstimmenden Erfahrungen  unvermeidbar. 

Wir  verfügen  über  keine  zuverlässige  und  jeden  Zweifel  aus- 
schliessende  Beobachtung,  dass  die  ausgebrochene  menschliche  Wuth  je- 
mals in  Heilung  übergegangen  wäre.  Die  angeblichen  Heilungen  betrafen 
höchstwahrscheinhch  Pseudowuthfälle,  obwohl  die  Möglichkeit  der  Heilung 
niemals  gänzlich  ausgeschlossen  werden  darf,  da  ganz  sichere  Daten  zur 
Verfügung  stehen,  dass  künstlich  infieirte,  an  Wuth  erkrankte  Hunde  ge- 
nasen. Von  den  im  Institut  für  allgemeine  Pathologie  und  Therapie  der 
Universität  zu  Budapest  auf  verschiedene  Weise  inficirten  und  wuthkrank 
gewordenen  159  Hunden  heilten  13  (8'1%);  bei  6  von  diesen  (3-7  7o) 
wurde  nur  inücirt,  aber  nicht  vaccinirt,  die  übrigen  7  (4-4<'/|,)  erhielten 
aber  vor  oder  nach  der  Infection  Schutzimpfungen.  Aehnliche  geheilte 
Wuthfälle  bei  Hunden  veröffentlichten  auch  Bouley,  ferner  Decroix. 
Und  obwohl  in  diesen  Fällen  mit  dem  Speichel  des  wuthkranken  Hundes 
keine  Probeimpfungen  vorgenommen  wurden,  so  kann  doch  an  der 
Exactheit  der  Diagnose  nicht  gezweifelt  werden.  Unsere  Fälle  wiesen 
die  Erscheinungen  der  experimentellen  Hundswuth  auf  das  Bestimmteste 
nach.  Menecier  sah  ebenfalls  die  ausgebrochene  Wuth  eines  künstlich 
inficirten  Hundes  in  Heilung  übergehen;  in  diesem  Falle  konnte  aber 
das  Vorhandensein  der  Wuth  auch  experimentell  nachgewiesen  werden, 
indem  die  mit  dem  Speichel  des  Hundes  geimpften  Thiere  (ein  Kaninchen 
und  ein  Hund)  wuthkrank  wurden;  dieser  Autor  konnte  den  von  der  Wuth 
genesenen  Hund  noch  Monate  hindurch  beobachten,  ohne  dass  die  Wuth- 
symptome  zurückgekehrt  wären.  Wenn  also  eine  Heilung  der  bestimmten 
Wuth  bei  Hunden  vorkommt,  so  l^nn  die  MögUchkeit  einer  solchen  auch 
beim  Menschen  nicht  bezweifelt  werden,  umsoweniger,  da  —  wie  viele 
Versuche  und  Erfahrungen  beweisen  —  der  menschliche  Organismus  der 
Wuthinfection  gegenüber  resistenter  ist,  als  derselbe  des  Hundes.  In  neuerer 
Zeit  wurden  auch  einige  ziemlich  verlässliche  Fälle  von  ausgebrochener 
und  geheilter  menschlicher  Wuth  veröffentlicht.  Laveran,  Eoux  und 
Chantemesse  beschrieben  mehrere  solche  Fälle,  in  welchen  einige  Zeit 
nach  den  Pasteur'schen  Schutzimpfungen  sich  einzelne  Zeichen  des 
Wuthausbruches  bemerkbar  machten  (Schmerzhaftigkeit  der  Bissnarbe, 
Dysphagie),  dieselben  aber  nach  einiger  Zeit  verschwanden.  Einen  ähn- 
hchen  Fall  beobachtete  auch  No vi  und  Poppi, ')  wo  bei  dem  von  einem 
wuthkranken  Hunde  gebissenen  Kranken  am  20.  Tage  der  Schutzimpfungen 
Fieber,  Eacheuschmerz,  Lähmung  der  unteren  Extremität,  Harnverhaltung 


')  Novi  et  Poppi:  Eiforma  med.,   1892. 
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und  Nackeukrämpfe  erschienen;  nach  mit  gesteigerter  Energie  fortgesetzter 
Schutzimpfung  ging  aber  die  Krankheit  in  Heilung  über.  In  solchen  Fällen 
müsste  man  aber  zur  gänzlichen  Sicherung  der  Diagnose  mit  dem  Speichel 
des  Kranken  ebenfalls  Impfungen  auf  Thiere  vornehmen,  dieses  geschah 
jedoch  in  den  eben  erwähnten  Fällen  nicht;  nur  so  könnte  man  das 
eventuelle  Vorhandensein  einer  Hydropliohia  imaginaria  mit  Bestimmt- 
heit aussehliessen. 

In  welcher  Weise  die  Prognose  durch  Aetzungen  der  Bisswunden 
und  durch  die  prophylaktischen  Schutzimpfimgen  abgeändert  wird,  soll  in 
dem  Folgenden  besprochen  werden. 


Tlierapie  der  AAiitlikrankheit. 

Wie  bei  jeder  anderen  Krankheit,  so  ist  auch  bei  der  Wuth  die 
Aufgabe  der  Therapie  eine  doppelte.  Die  eine  Aufgabe  bezieht  sich  auf 
die  prophylaktischen  Massnahmen,  mittelst  welchen  einestlieils  die 
Eventualitäten  der  Wuthinfection  herabgemindert,  anderntheils  aber  im  Falle 
der  zustandegekommenen  Infection  der  Wuthausbruch  verhütet  werden  soll ; 
dieselben  umfassen  also  die  ante-  und  postinfeetionellen  Agenden,  und  die 
Zeit  ihrer  Anwendung  greift  bis  in  das  Incubationsstadium  der  Krankheit 
hinein.  Die  andere  Aufgabe  besteht  in  der  Heilung  der  ausgebroehenen 
Wuth.  Zur  Lösung  der  ersten  Aufgabe  verfügt  die  Wissenschaft  und 
Praxis  heute  schon  tiber  ziemlich  erfolgreiche  Mittel;  bezüglich  der  zweiten 
Aufgabe  stehen  wir  aber  noch  immer  mit  gebundenen  Händen  da,  indem 
bei  der  ausgebrochenen  Wuth  höchstens  die  Leiden  vermindert,  der  traurige 
Ausgang  aber  nicht  verhindert  werden  kann. 

I.  Prophylaxe  der  menschlichen  Wuth. 

A.  ■Verminderung  der  Eventualitäten  der  Wuthinfection 

beim  Menschen.  Prophylaktische  Massnahmen  vor  der 

zustandegekommenen  "Wuthinfection. 

Der  hauptsächlichste  Verbreiter  der  Wuth  ist  —  wie  bei  Besprechung 
der  Aetiologie  nachgewiesen  wurde  —  der  Hund.  Der  Speichel  des  wuth- 
kranken  Hundes  trägt  die  Krankheit  durch  Biss  auf  andere  Thiere,  ferner 
direct  oder  indirect  —  durch  andere  Thiere  —  auf  den  Menschen  über. 
Eine  Uebertragung  vom  Menschen  auf  Menschen  kommt  nur  höchst  selten 
vor,  und  auch  die  Thiere  spielen  ausser  dem  Hunde  bei  der  Uebertragung 
nur  eine  untergeordnete  Eolle,  so  dass  die  Infection  durch  Hundebiss  auf 
beiläufig  90%  der  gesammten  Fälle  gesehätzt  werden  kann.  Die  Even- 
tualität der  Wuthinfection  würde  am  sichersten,  mit  einem  Schlage  in  der 
Weise  aufgehoben  werden,  wenn  sämmtliche  Hunde  der  Welt  auf  einmal 
ausgerottet  werden  könnten.  Da  aber  dies  zufolge  der  Anhänglichkeit 
und  Liebe  der  Menschen  zu  diesen  ebenfalls  anhänglichen  Thieren  un- 
möglich  ist,   so   muss   man  sieh  mit  der  Verminderung  der  Anzahl  der 
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tiberflüssigen  Hunde  begnügen,  da  dadurch  die  Eventualität  der  Wuth- 
infection  ebenfalls  vermindert  wird.  Der  Erfolg  dieses  Vorgehens  kann 
ferner  noch  durch  solche  Massnahmen  erhöht  werden,  die  im  Allge- 
meinen auf  die  Verhütung  der  Eventualität  des  Gebissenwerdens  von  wuth- 
kranken  Hunden,  beim  Erscheinen  von  Wuthepidemien  aber  auf  die 
möghchste  Localisatiou  und  Unterdrückung  derselben  gerichtet  sind.  Die 
ätiologischen  Forschungen  bewiesen  ferner,  dass  einzelne  Individuen  so- 
wohl unter  den  Menschen  als  auch  unter  den  Thieren  der  "Wuthinfection 
gegenüber  immun  sind;  es  entsteht  daher  bei  Besprechung  der  prophy- 
laktischen Massnahmen  auch  die  Frage,  ob  die  Gefährlichkeit  der  Wuth- 
infection durch  künsthche  Erzeugung  der  individuellen  Immunität  bei 
Menschen  und  Thieren  nicht  vermindert  werden  könnte. 

Die  ersten  Aufgaben  der  anteinfectionellen  prophylaktischen  Agenden 
können  durch  zweckmässige  sanitätspolizeiliche  Massnahmen 
schon  jetzt  mehr  oder  minder  erfolgreich  gelöst  werden;  die  Lösung  der 
letzteren  Aufgabe  könnte  aber  —  wie"  es  weiterhin  noch  besprochen  werden 
soll  —  durch  die  Einfühi'ung  der  anteinfectionellen  antirabischen 
Schutzimpfungen  versucht  werden. 

1.  Verminderung   der  Eventualitäten   der  Wuthinfection  durch 
sanitätspolizeiliche  Massnahmen. 

Gegen  die  Uebertragung  der  Wuth  vom  Hunde  auf  den  Menschen 
suchte  man  schon  seit  lange  her  mit  verschiedenen  gemeinsamen  Mass- 
regeln in  den  verschiedenen  Staaten  anzukämpfen.  In  der  zweiten  Hälfte 
des  vorigen  Jahrhunderts  besassen  die  damaligen  kleinen  deutsehen  und 
schweizerischen  Staaten  schon  ihre  eigenen  Statuten  gegen  die  Hundswuth; 
auch  in  anderen  Ländern  wurden  verschiedene  Anordnungen  erlassen, 
die  sich  vornehmlich  auf  jene  verschiedenen  Massregeln  bezogen,  die 
beim  Erscheinen  von  Wuthepidemien  zu  beobachten  sind.  Im  Laufe  unseres 
Jahrhunderts,  vornehmlich  aber  in  der  zweiten  Hälfte  desselben,  ent- 
wickelte sich  diese  Angelegenheit,  hauptsächlich  zufolge  der  Portschritte 
der  Hygiene,  immer  mehr  und  mehr.  Die  Erkenntniss  der  grossen  national- 
ökonomischen Wichtigkeit  der  Thierseuchen,  ferner  die  starke  Verbreitung 
der  Wuth  in  den  Sechzigerjahren  in  ganz  Europa,  führte  in  fast  allen 
civilisirten  Ländern  Europas  zur  Schaifung  von  Gesetzen,  die  sich  auf  die 
Verhinderung  von  Thierseuchen  bezogen  und  auch  Massregeln  gegen  die 
Wuthepidemien  enthielten;  es  wurden  ferner  Eegierungseiiässe  und  Hunde- 
haltungs -Verordnungen  ausgegeben,  deren  Massregeln  sich  sowohl  auf 
epidemische  als  auch  seuchenfreie  Zeiten  bezogen  und  theils  obligatorisch 
waren,  theils  aber  zu  befolgende  Eathschläge,  populäre  Belehrungen  ent- 
hielten. 

Hügyes,  Lyssa.  8 
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Unserem  Wissen  nach  besitzen  solche  codificirte  Viehseuchengesetze 
gegenwärtig  folgende  Staaten:  Dänemark,*)  Schweiz,^)  Niederlande,') 
Oesterreich,*)  Deutschland,")  Frankreich,^)  Belgien,')  England*)  und 
Ungarn");  diese  wurden  theils  durch  hinzugefügte  Anweisimgen,  theiis 
aber  durch  zeitweise  ausgegebene  ministerielle  Verordnungen  später  noch 
vervollständigt. 

Diese  Gesetze  und  Verordnungen  der  verschiedenen  Länder  stimmen 
im  Grossen  und  Ganzen  ziemlich  überein,  vornehmlich  in  Bezug  des  zu 
beobachtenden  Verfahrens  zur  Zeit  von  Wuthepidemien;  die  Abweichungen 
betreffen  bloss  Einzelheiten.  Von  den  gemeinsamen  Massregeln  dieser 
Gesetze  und  Verordnungen  mögen  folgende  erwähnt  werden: 

1.  Beschränkung  der  Hundezahl.  Diese  kann  üi  seuchenfreier 
Zeit  sehr  zweckmässig  dadurch  erreicht  werden,  dass  auf  die  Besitzer 
sämmtlicher  Hunde  eine  Steuer  (Hundesteuer)  ausgeworfen  wird,  ferner 
dadurch,  dass  die  Hunde  des  ganzen  Landes  zusammengeschrieben  und 
in  Evidenz  gehalten  (Hunde-Kataster)  und  die  Eigenthümer  für  alle  Nach- 
theile civil-  und  strafrechtlich  verantwortlich  gemacht  werden,  welche 
ihre  Hunde  entweder  im  gesunden  oder  im  wuthkranken  Zustande  ver- 
ursachen; endlieh  aber  spielen  auch  die  populären  Belehrungen  über  die 
auf  den  Menschen  übertragbaren  Hundekrankheiten  eine  grosse  EoUe, 
indem  dadurch  viele  von  dem  übei'flüssigen  Halten  eines  Hundes  zurück- 
geschreckt werden. 

Diese  einzelnen  Massregeln  hatten  nun  im  praktischen  Leljen  einen 
verschiedenen  Erfolg. 

a)  Die  Hundesteuer  wurde  an  einzelnen  Stellen  schon  im  vorigen 
Jahrhundert  eingeführt  (Speyer  1779,  Zürich  1783).  In  neuerer  Zeit  ist 
sie  allgemein  eingeführt  in  England,  in  Frankreich,  in  Bayern,  in  Baden; 
in  anderen  Ländern,  z.  B.  in  Oesterreich,  in  Ungarn,  in  einzelnen  Ländern 
der  Vereinigten  Staaten,    ist  die  Einführung  dieser  Steuer  den  einzelnen 


'■)  Gesetz  betreffend  die  bösartigen  ansteckenden  Krankheiten  der  Haustliiere  vom 
29.  December  1857. 

-)  Bundesgesetz  betreffend  die  polizeilichen  Massregeln  gegen  die  Viehseuchen  vom 
8.  Februar  1872. 

")  Wet  tot  Taststelling  van  bepalingen  bij  het  voorkomen  van  hondsdolheit  vom 
5.  Juni  1875. 

*)  Gesetz  betreffend  die  Abwehr  und  Tilgung  ansteckender  Thierkrankheiten  vom 
29.  Februar  1880. 

^)  Eeiohsgesetz  betreffend  die  Abwehr  und  Unterdrückung  von  Viehseuchen  vom 
23.  -Juni  1880.  Neueste  Abänderung  vom  1.  Mai  1894. 

")  La  loi  sur  la  police  sanitaire  des  animaux  vom  21.  .Juli  1881. 

")  La  loi  sur  la  police  sanitaire  des  animaux  domestiques  vom  30.  December  1882. 

^)  The  rabies  order  vom  1.  October  188fi. 

°)  188S-diki  VIL  t.-czikk:  Az  ällategeszsegiigy  rendezeseröl. 
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Gemeinden  überlassen,  und  die  so  einlaufenden  Beiträge  können  zu  ver- 
schiedenen Gemeinde-  und  Veterinär-Sanitätszwecken  verwendet  werden. 

Diese  Massregel  kann  jedoch  nur  dann  von  Erfolg  gekrönt  sein, 
wenn  die  Hundesteuer  ziemlieh  hoch  bemessen  wird;  es  scheint  aljer, 
dass  bisher  noch  in  keinem  Staate  gelang,  die  Hundesteuer  derart  zu 
erhöhen,  dass  hiedurch  die  Hundezahl  bedeutend  beschränkt  worden 
wäre.*)  Viele  Leute  schaffen  zwar  bei  Einführung  der  Hundesteuer  ihren 
Hund  ab,  allmälig  gewöhnen  sie  sich  aber  an  die  Bezahlung  auch  dieser 
Steuer.  In  England  betrug  die  Zahl  der  besteuerten  Hunde  im  Jahre  1866 
448.000,  zehn  .Jahre  später  aber  1,362.000.  In  Frankreich,  wo  die  Hunde- 
steuer seit  1856  besteht,  hat  sie  keine  Verminderung  der  Wuth  unter  den 
Mensehen,  also  wohl  auch  keine  unter  den  Hunden  bewirkt,  denn  es  er- 
krankten in  den  Jahren  1850—1856  jährlich  durchschnittlich  27,  in  den 
Jahren  1857 — 1876  aber  jährlich  28  Menschen  an  der  Wuth.  Gleiche  Er- 
fahrungen machte  man  auch  in  den  einzelnen  Staaten  des  Deutschen 
Eeiches  (Baden,  Bayern,  Sachsen,  Preussen),  wo  die  Einführung  der 
Hundesteuer  in  den  ersten  Jahren  die  Hundezahl  wohl  verminderte,  die- 
selbe aber  bald  wieder  ihre  frühere  Höhe  erreichte. 

h)  Die  Controle  der  Hunde.  Die  staatliche  Controle  der  Hunde 
kann  eben  mit  Eücksicht  auf  die  Besteuerung  eine  bedeutende  Ver- 
minderung der  Hundezahl  erzielen.  Jeder  Hund  wird  in  die  Steuerliste 
eingeführt  und  erhält  als  Quittung  für  die  Zahlung  der  Steuer  in  der 
Eegel  eine  metallene  Marke,  welche  den  Namen  des  Besitzers  oder  die 
betreffende  Nummer  der  Steuerliste  trägt  und  am  Halsbande  oder  am 
Maulkorbe  zu  tragen  ist.  Hunde  ohne  Marke  werden  als  herrenlos  an- 
gesehen und  können  vernichtet  werden.  Auf  Grund  dessen  wurden  z.  B. 
in  Prankreich  im  Jahre  1887  18.022  herrenlose  Hunde  getödtet.  In  einzelnen 
grösseren  Städten  Preussens  und  Oesterreich-Üngarns  wurden  durch  die 
Controle  der  Hunde  ähnliche  Eesultate  erzielt.  Doch  auf  Grund  der  vor- 
handenen Gesetze  können  die  herrenlosen  Hunde  auch  ohne  Hundesteuer 
und  Controle  massenhaft  vernichtet  werden,  wie  dies  im  Eegierungsbezirke 
Magdelnirg  geschieht,  wo  eine  Hundesteuer  nicht  besteht,  seit  1856  aber 
verfügt  wurde,  dass  jeder  Hund  ein  Halsband  mit  dem  Namen  des  Be- 
sitzers zu  tragen  hat ;  ohne  Halsband  angetroffene  Hunde  werden  als 
herrenlos  vernichtet. 

c)  Das  Verantwortlichmachen  des  Eigenthümers  sowohl  civil- 
als  strafrechtlich  für  alle  Schäden,  die  sein  Hund  entweder  im  gesunden 
oder  wuthkranken  Zustande  anrichtet,  kann  bedeutend  dazu  beitragen, 
dass  die  Hundezahl  und  die  Eventualitäten  der  Wuthinfection  vermindert 


')  Siehe  Boenninghau  s:    Ueber    Hiindswuth   von   sanitätspolizeilichem    Slard- 
pnnkte.  Leipzig  1893. 
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werden.  Es  werden  sich  nämlich  viele  überlegen,  ob  sie  einen  Hund 
halten  sollen,  und  wenn  sie  einen  halten,  so  werden  sie  ihn  jedenfalls 
sorgsamer  überwachen,  als  wenn  eine  solche  Verantwortlichkeit  nicht  be- 
stände. Die  verschiedenen  Länder  haben  ihre  eigenen  civil-  und  straf- 
rechtlichen Gesetze,  auf  Grund  deren  die  Betreffenden  zur  Verantwortlich- 
keit gezogen  werden  können;  die  Geschicklichkeit  der  Eechtsvertheidigung 
und  die  Strenge  des  Eichters  in  den  auftauchenden  Eutschädigungs-  und 
strafrechtlichen  Fällen  können  aber  auch  noch  dazu  beitragen,  dass  in 
dieser  Beziehung  die  Prophylaxe  der  Wuth  weitere  Portschritte  mache. 

d)  Die  Hundezahl  kann  auch  dadurch  bedeutend  vermindert  werden, 
dass  das  Volk  durch  geschickt  verfasste  populäre  Schriften  oder  schon 
in  den  Schulen  über  die  Gefahren  und  materiellen  Schäden,  die  die  Hunde 
dem  Menschen  verursachen  können,  unterrichtet  wird.  Abgesehen  von 
der  Tollwuth,  kann  der  Hund  dem  Menschen  durch  die  Üebertragung 
der  Taenia  ecliinococcas  gefährlich  werden;  auch  den  Schafen  kann  der 
Hund  gefährlich  werden  durch  die  Taenia  coenurus,  welche  die  Dreh- 
krankheit dieser  Thiere  verursacht;  in  Agriculturstaaten  stiften  die  Hunde 
ebenfalls  grossen  Schaden  an  in  dem  Pferde-  und  Hornviehstande.  Enorm 
gross  ist  der  in  dieser  "Weise  erzeugte  Geldverlust  in  einzelnen  Staaten 
Amerikas;  nach  der  statrstischen  Zusammenstellung  Mac  Olure's^)  wurden 
nur  im  Staate  Ohio  binnen  14  Jahren  (1881) — 1893)  von  wuthkranken 
Hunden  404.3-1:8  Schafe  getödtet  und  325.585  Schafe  verwundet,  was 
einem  Schaden  von  2,098.377  Dollaren  entspricht. 

2.  Die  Verhütung  des  freien  Umherlaufen  s,  in  Verbindung 
mit  der  Vernichtung  der  herrenlosen  Hunde,  kann  die  Eventualitäten  der 
"Wuthinfection  in  doppelter  Hinsicht  beeinflussen:  einestheils  durch  die 
Verminderung  der  Hundezahl,  anderntheils  aber  auch  durch  die  Ein- 
schräakung  der  Möglichkeit,  zu  beissen.  Die  Mittel  zur  Verhütung  des 
freien  ümherlaufens  sind:  das  Pestlegen,  das  Führen  an  der  Leine  und 
die  Befestigung  eines  Knüppels  am  Halse. 

Die  verbreitetste  Massregel  ist  das  Pestlegen,  zumeist  aber  nur 
beim  Auftreten  einer  Wuthepidemie ;  an  manchen  Orten  ist  aber  das  Pest- 
legen auch  in  seuchenfreien  Zeiten  angeordnet,  jedoch  nur  für  bissige 
Hunde.  In  verseuchten  Gegenden  ist  das  Pestlegen  sämmtlicher  Hunde 
ein  ganz  vorzügliches  Mittel  zur  Unterdrückung  der  Wuth ;  in  Dänemark 
z.  B.,  wo  die  Wuth  im  Jahre  1876  nach  vielen  Jahren  wieder  einmal 
epidemisch  ausbrach,  wurde  diese  durch  die  streng  durchgeführte  Mass- 
regel des  Anlegens  mit  einem  Schlage  vertilgt.  —  Das  Führen  an  der 
Leine  kann   das  Festlegen  bis   zu  einem  gewissen  Grade  vertreten  und 


*)  Mao  Clure:    Eabies-Hydrophobia.    Suppl.   to   anniial  report  of  the  MicMgan 
State-Board  of  Health  for  the  year  1895. 
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stellt  aucli  eine  humanere  Massregel  vor;  beim  Auftreten  der  Seuche 
bietet  dasselbe  aber  nur  in  Verbindung  mit  dem  Maulkorbe  eine  Sicherheit, 
wie  dies  die  deutsche  Verordnung  auch  bestimmt.  —  Die  Befestigung 
eines  Knüppels  am  Halse  ist  ebenfalls  ein  sicheres  Mittel  zur  Ver- 
hinderung des  Herumlaufens  und  bewirkt,  dass  der  wuthkrank  gewordene 
Hund  ,die  Krankheit  nicht  in  weitem  Umkreise  verbreiten  kann.  Diese 
Massregel  wurde  in  früheren  Zeiten  vielfach  angeordnet  und  in  einzelnen 
Ländern,  z.  B.  in  Preussen,  auch  in  seuchenfreien  Zeiten  benützt.  In 
Schlesien  und  Ungarn  ist  der  Knüppel  heute  noch  hier  und  da  im  Ge- 
brauch, im  Allgemeinen  ist  derselbe  aber  seit  Einführung  des  Maulkorbes 
fast  überall  verlassen  worden. 

3.  Die  beste  Massregel  zur  Verhütung  der  Möglichkeit,  zu  beissen, 
und  in  Folge  dessen  zur  Verminderung  der  Eventualität  der  Wuthinfection 
bildet  der  Maulkorb.  Derselbe  verhindert  das  Beissen  und  die  Möglich- 
keit der  Infection  des  Menschen  und  der  Thiere  mit  dem  durch  den  Biss 
übertragenen  Speichel.  Der  Maulkorb  muss  natürlich  derartig  beschaffen 
sein,  dass  ihn  der  Hund  nicht  herunterreissen  könne,'  ferner  darf  er  das 
Athmen,  das  Essen  und  Trinken  nicht  beeinträchtigen;  auch  soll  derselbe 
beim  Pressen  nicht  abgenommen  werden  müssen,  da  das  Abnehmen  mit 
gewisser  Gefahr  verbunden  ist;  der  Maulkorb  muss  endlich  aus  Metall 
verfertigt  und  haltbar  sein. 

Die  Anwendung  des  Maulkorbes  kann  eine  beständige  sein,  was 
natürlich  das  Zweckentsprechendste  ist;  ein  solcher  beständiger  Maulkorb- 
zwang ist  z.  B.  in  Berlin,  in  Königsberg,  in  Breslau  eingeführt.  In  den 
meisten  Fällen  besteht  aber  der  Zwang  nur  während  der  Seuche. 

Die  bisherigen  Erfahrungen  bewiesen  zur  Genüge  den  wohlthätigen 
Einfluss  des  Maulkorbzwanges,  auch  wenn  derselbe  nicht  beständig  ist; 
es  kann  statistisch  nachgewiesen  werden,  dass  bei  Wuthseuchen  durch 
Anordnung  des  Maulkorbzwanges  die  Wuthfälle  sich  sogleich  vermindern, 
nach  Aufhebung  dieses  Zwanges  aber  sogleich  vermehren.  Höchst  auf- 
fallend war  die  wohlthätige  Wirkung  dieser  Massregel  in  Deutschland, 
vornehmlich  aber  in  Berlin,  wo  der  Maulkorbzwang  im  Jahre  1853  ein- 
geführt wurde;  hier  kamen  iu  den  Jahren  1848 — 1851  jährlich  durch- 
schnittlich 21  Wuthfälle  bei  Hunden  vor;  im  Jahre  1852  brach  eine 
Wuthepidemie  aus,  in  Folge  deren  bis  zum  20.  Juli  1853  107  Hunde  an 
Wuth  erkrankten;  an  diesem  Tage  wurde  vom  Polizeipräsidenten  der 
Maulkorbzwang  eingeführt,  worauf  die  Zahl  der  Wuthfälle  sogleich  sank, 
so  dass  in  der  zweiten  Hälfte  des  .Jahres  1853  nur  mehr  9  Hunds  wuth- 
fälle beobachtet  wurden,  seit  1854  aber  jährlich  nur  mehr  vereinzelte 
Fälle  vorkamen;  in  Folge  dessen  beobachtete  man  in  Berlin  während 
27  Jahren  nur  11  menschliche  Wuthfälle,  wohingegen  ia  Paris  in  den 
Jahren  1872 — 1877  jährlieh  durchschnittlich  6  Menschen,  im  Jahre  1878 
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aber  24  Menschen  an  Wutli  starben.  Im  Jahre  1SG4  brach  in  Württem- 
berg eine  Wuthepidemie  aus,  in  Folge  deren  im  nächsten  Jahre  der 
Maulkorbzwang  eingeführt  wui'de,  worauf  die  Wuthfälle  unter  den  Hunden 
sieh  sogleich  auf  etwa  ein  Viertel  der  früheren  Zahl  reducirten;  im 
Jahre  1866  wurde  dann  der  Zwang  wieder  aufgehobeu,  worauf  die 
Epidemie  wieder  ihre  frühere  Höhe  erreichte. 

Mit  dem  !5Iaul]iorbzwange  geht  natürlicherweise  auch  das  Einfangen 
und  Ausrotten  der  ohne  Maulkorb  herumlaufenden  Hunde  einher,  was 
zu  einer  bedeutenden  Verminderung  der  Hundezahl  führt.  In  den  Jahren 
1855 — 1858  bestand  für  München  Maulkorbzwang,  in  Folge  dessen  die 
Hundezahl  von  4000  auf  2000  sank,  dann  aber  vom  Jahre  1859  ab,  in 
welchem  Jahre  der  Zwang  aufgehoben  wurde,  wieder  stieg,  so  dass  sie  im 
Jahre  1863  schon  5000  betrug. 

Die  permanente  Anwendung  des  Maulkorbzwanges  in  Verbindung 
mit  der  Ausrottung  der  ohne  Maulkorb  herumlaufenden  Hunde  ist  jeden- 
falls eines  der  besten  Präventivmittel  zur  Verminderung  der  Eventualitäten 
der  Wuthinfection,  und  obwohl  diese  unter  den  Hunde-  und  Thierschutz- 
freunden  auch  heute  noch  viele  Gegner  hat,  so  müssen  doch  die  Argu- 
mente der  Humanität  den  Hunden  gegenüber  mit  Eücksicht  auf  die 
Argumente  der  Humanität  unseren  Mitmenschen  gegenüber  verstummen. 

4.  Minder  geeignete  Verfahren  zur  Verminderung  der  Hundezahl 
und  zur  Verhütung  des  Beissens  sind  das  Vergiften  der  herum- 
irrenden Hunde  und  die  Abstumpfung  der  Sehneide-  und  Eck- 
zähne. Beide  wurden  schon  lange  her  in  verschiedenen  Ländern  geübt, 
von  einer  verbreiteten  Anwendung  konnte  aber  wohl  nie  die  Eede  sein, 
einestheils  wegen  der  mit  dem  erstgenannten  Verfahren  einhergehenden 
anderweitigen  Gefahren,  anderntheils  aber  wegen  der  Schwierigkeiten,  mit 
welchen  die  Ausführung   des   zweitgenannten  Verfahrens   verbunden   ist. 

Da  aber  der  Mensch  in  einigen  Procenten  der  Fälle  auch  durch 
den  Biss  wuthkranker  Katzen  inficirt  werden  kann,  so  muss  auch  die 
Verminderung  der  Katzenzahl  angestrebt  werden;  die  Katzen  müssen  also 
auch  möglichst  ausgerottet  werden,  wozu  die  beste  Gelegenheit  das  Auf- 
treten einer  Wuthepidemie  unter  ihnen  ist.  Zur  Vertilgung  der  wuthkranken 
wilden  Thiere  (Wolf,  Fuchs  u.  s.  w.)  kann  die  Jagd  oder  das  Vergiften 
anempfohlen  werden. 

Auf  Grund  des  Besprochenen  müsste  also  ein  mit  grösster  Strenge 
durchzuführendes  Hundehaltungs-Eegulativ  hauptsächlichst  folgende  Punkte 
berücksichtigen:  1.  Jeder  Hund,  sowohl  männlichen  als  weiblichen  Ge- 
schlechtes, muss  sowohl  in  den  Städten  als  auch  auf  dem  Lande  besteuert 
werden;  mit  Eücksicht  auf  die  pünktliche  Durchführung  der  Besteuerung 
müssen  sämmtliche  Hunde  des  Landes  zusammengeschrieben  werden. 
2.  Alle  angemeldeten  und  in  das  Einschreibunsrskataster  eingeführten 
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Hunde  sind  mit  einer  Marke  zu  versehen,  welche  den  Namen  der  Ort- 
schaft und  die  Nummer  in  der  Steuerhste  enthält  und  am  Halsbande  zu 
tragen  ist.  3.  Jeder  Hund  muss  permanent  mit  einem  Maulkorbe  versehen 
sein,  welcher  derartig  construirt  ist,  dass  er  das  Beissen  unmöglich  macht, 
das  Fressen  und  Ti'inken  aber  nicht  verhindert.  4.  Hunde  ohne  Marke 
und  Maulkorb  müssen  eingefangen  werden.  5.  Die  eingefangenen  und  bis 
zu  einem  festgesetzten  Termin  nicht  reclamirten  Hunde  sind  zu  vernichten  ; 
das  Verkaufen   solcher  Hunde   ist   unter  keiner  Bedingung   zu   gestatten. 

.9.  Damit  der  Mensch  vor  der  Möglichkeit  der  Wuthinfection  bewahrt 
werde,  müssen  die  Massregeln  vornehmlich  beim  Erscheinen  einer  Wuth- 
epidemie  unter  den  Thieren  streng  sein;  die  Epidemie  muss  um  jeden 
Preis  unterdrückt  werden.  Und  in  der  That  sind  die  gesetzlichen  Mass- 
regeln eben  in  dieser  Beziehung  die  entschiedensten.  Die  oben  genannten 
Gesetze  und  die  auf  ihre  Durchführung  sich  beziehenden  Verordnungen 
und  Anweisungen  bezwecken  hauptsächlich  die  Unterdrückung  der  Wuth- 
epidemien  unter  den  Thieren,  sie  können  daher  den  prophylaktischen  Mass- 
nahmen der  menschlichen  Lyssa  zugezählt  werden.  Die  Gesetze  und  die 
hinzugefügten  Anweisungen  der  verschiedenen  Länder  stimmen  im  Grossen 
und  Ganzen  ziemlich  überein,  die  Abweichungen  von  einander  betreffen 
wohl  nur  Einzelheiten;  dieselben  werden  aber  nicht  überall  mit  gleicher 
Strenge  durchgeführt,  der  praktische  Erfolg  ist  daher  auch  ein  ver- 
schiedener. Den  grössten  Erfolg  in  Bezug  der  Unterdrückung  der  Wuth 
weist  bisher  Deutschland  auf,  sei  es,  dass  dort  die  geschaffenen  Gesetze 
am  pünktlichsten  durchgeführt  werden  oder  dass  die  Gesetze  und  An- 
weisungen dort  am  zweckentsprechendsten  sind;  ihre  Besprechung  im 
Eahmen  dieses  Werkes  ist  daher  am  meisten  begründet. 

Die  für  das  Deutsche  Eeich  giltigen  Hundswuthbestimmungen  sind 
in  der  neuen  Passung  vom  1.  Mai  1894  in  dem  Reichs- Viehseuchengesetz 
enthalten;  dieselben  wurden  in  der  ursprünghchen  Passung  am  23.  Juni  1880 
ausgegeben.  Die  Specialbestimmungen  zur  Ausführung  dieses  Gesetzes 
regelte  aber  die  Instruction  des  Bundesrathes,  soweit  sie  für  das  ganze 
Eeich  giltig  sind.  Die  Ausführungsgesetze  der  einzelnen  Bundesstaaten 
enthalten  endlich  noch  für  jeden  Staat  besondere,  im  Allgemeinen  aber 
gleiche  Bestimmungen. 

Die  auf  die  Hundswuth  sich  beziehenden  Bestimmungen  des  Reichs- 
Viehseuchengesetzes  sind  die  folgenden: 

9.  §.  Der  Besitzer  von  Hausthieren  ist  verpflichtet,  von  dem  Ausbruch  der  Toll- 
wuth  unter  seinem  Viehstando  und  von  allen  verdächtigen  Erscheinungen  bei  demselben, 
welche  den  Ausbruch  befürchten  lassen,  sofort  (d.  h.  innerhalb  24  Stunden)  der  Polizei- 
behörde Anzeige  zu  machen,  auch  das  Thier  von  Orten,  an  welchen  die  Gefahr  der 
Ansteckung  fremder  Thiere  besteht,  fern  zu  halten. 

Zur  sofortigen  Anzeige  sind  auch  die  Thierärzte  und  alle  diejenigen  Personen 
verpflichtet,  welche  sich  gewerbsmässig  mit  der  Ausübung  der  Thierheilkunde  beschäftigen. 
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34.  §.  Hunde  oder  sonstige  Ha,usthiere,  welche  der  Seuche  verdächtig  sind,  müssen 
von  dem  Besitzer  oder  demjenigen,  unter  dessen  Aufsicht  sie  stehen,  sofort  getödtet 
oder  bis  zu  polizeilichem  Einschreiten  in  einem  sicheren  Behältnisse  eingesperrt  vcerden. 

35.  §.  Vor  polizeilichem  Einschreiten  dürfen  bei  ^vuthkranken  oder  der  Seuche 
verdächtigen  Thieren  keinerlei  Heilversuche  angestellt  werden. 

3G.  §.  Das  Schlachten  wuthkranker  oder  der  Seuche  verdächtiger  Thiere  und  jeder 
Verkauf  oder  Verbrauch  einzelner  Theile,  der  Milch  oder  sonstiger  Erzeugnisse  derselben, 
ist  verboten. 

37.  §.  Ist  die  Tollwuth  an  einem  Hunde  oder  an  einem  anderen  Hausthiere  fest- 
gestellt, so  ist  die  sofortige  Tödtung  des  wuthkranken  Thieres  und  aller  derjenigen 
Hunde  und  Katzen  anzuordnen,  rüoksiohtlich  welcher  der  Verdacht  vorliegt,  dass  sie 
von  dem  wuthkranken  Thiere  gebissen  sind. 

Liegt  rüeksiohtlieh  anderer  Hausthiere  der  gleiche  Verdacht  vor,  so  müssen 
dieselben  sofort  der  polizeilichen  Beobachtung  unterworfen  werden. 

Zeigen  sich  Spuren  der  Wuth  an  denselben,  so  ist  die  sofortige  Tödtung  auch 
dieser  Thiere  anzuordnen. 

Ausnahmsweise  kann  die  mindestens  dreimonatliche  Absperrung  eines  der  Tollwuth 
verdächtigen  Hundes  gestattet  werden,  sofern  dieselbe  nach  dem  Ermessen  der  Polizei- 
behörde mit  genügender  Sicherheit  durchzuführen  ist  und  der  Besitzer  des  Hundes  die 
daraus  und  aus  der  polizeilichen  Ueberwachung  erwachsenden  Lasten  trägt. 

38.  §.  Ist  ein  wuthkranker  oder  der  Seuche  verdächtiger  Hund  frei  umhergelaufen, 
so  muss  für  die  Dauer  der  Gefahr  die  Festlegung  aller  in  dem  gefährdeten  Bezirk 
vorhandenen  Hunde  polizeilich  angeordnet  werden').  Der  Festlegung  ist  das  Führen 
der  mit  einem  sicheren  Maulkorbe  versehenen  Hunde  an  der  Leine  gleich  zu  erachten. 
Wenn  Hunde,  dieser  Vorschrift  zuwider,  frei  umherlaufend  betroffen  werden,  so  kann 
deren  sofortige  Tödtung  polizeilich  angeordnet  werden. 

,   39.  §.  Die  Kadaver  der  gefallenen  oder  getödteten  wuthkranken  oder  der  Seuche 
verdächtigen  Thiere  müssen  sofort  unschädlich  beseitigt  werden. 
Das  Abhäuten  derselben  ist  verboten. 

65.  §.  Mit  Geldstrafe  von  10—150  Mark  oder  mit  Haft  nicht  unter  einer  Woche 
wird,  sofern  nicht  nach  den  bestehenden  gesetzlichen  Bestimmungen  eine  höhere 
Strafe  verwirkt  ist,  bestraft  ....  wer  den  zum  Schutze  gegen  die  Tollwuth  der  Haus- 
thiere in  den  §§  34,  35,  36  und  39  ertheilten  Vorschriften  zuwiderhandelt. 

66.  §.  Mit  Geldstrafe  bis  zu  150  Mark  oder  mit  Haft  wird,  sofern  nicht  nach 
den  bestehenden  gesetzliehen  Bestimmungen  eine  höhere  Strafe  verwirkt  ist,  bestraft 
....  wer  den  im  Falle  der  Seuchengefahr  polizeilieh  angeordneten  Schutzmassregeln 
(§  38)  zuwiderhandelt. 

67.  §,  Sind  in  den  Fällen  der  §§  65,  66  die  Zuwiderhandlungen  in  der  Absicht 
begangen,  sieh  oder  einem  Anderen  einen  Vermögensvortheil  zu  verschaffen  oder  einem 
Anderen  Sehaden  zuzufügen,  so  tritt,  sofern  nicht  nach  den  bestehenden  gesetzlichen 
Bestimmungen  eine  höhere  Strafe  verwirkt  ist,  Geldstrafe  nicht  unter  50—150  Mark 
oder  Haft  nicht  unter  drei  Wochen  ein. 

Aus  den  Instructionen  des  Buudesrathes  vom  34.  Februar  1881. 

B.  Tollwuth.  a)  Hunde. 
16.  §.  Hunde,    welche   von   der  Wuth  befallen   oder  der  Seuche  verdächtig  sind, 
müssen   von  dem  Besitzer  oder  demjenigen,   unter  dessen  Aufsieht  sie   stehen,   sofort 


')  Nach  der  Instruction  für  die  Dauer  von  drei  Monaten. 
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getödtet  oder  bis  zum  polizeilichen  Einsehreiten  in  einem  sicheren  Behältnisse  ein- 
gesperrt werden. 

Ist  der  Transport  eines  solchen  Hundes  zum  Zwecke  der  sicheren  Einsperrung 
unvermeidlich,  so  muss  derselbe  in  einem  geschlossenen  Behältnisse  erfolgen. 

Wenn  ein  Mensch  oder  ein  Thier  von  einem  an  der  Wuth  erkrankten  oder  der 
Seuche  verdächtigen  Hunde  gebissen  ist,  so  ist  der  Hund,  wenn  solches  ohne  Gefahr 
geschehen  kann,  vor  polizeilichem  Einsehreiten  nicht  zu  tödten,  sondern  behufs  thier- 
ärztlicher  Feststellung  seines  Gesundheitszustandes  einzusperren. 

17.  §.  Die  Polizeibehörde  hat  zu  veranlassen,  dass  der  wegen  Verdachts  der  Wuth 
von  dem  Besitzer  eingesperrte  Hund  sofort  einer  Untersuchung  durch  den  beamteten 
Thierarzt  unterzogen  wird. 

Lässt  die  thierärztliohe  Untersuchung  Zweifel  über  den  Zustand  des  Hundes 
übrig,  so  muss  die  Einsperrung  desselben  in  einem  sicheren  Behältnisse  auf  den  Zeit- 
raum von  acht  Tagen  ausgedehnt  werden. 

Wenn  der  Besitzer  vor  Ablauf  dieser  Zeit  durch  schriftliche  Bescheinigung  des 
beamteten  Thierarztes  nachweist,  dass  der  Verdacht  beseitigt  ist,  so  kann  die  Sperre 
wieder  aufgehoben  werden. 

18.  §.  Ist  ein  der  Seuche  verdächtiger  Hund  gestorben  oder  getödtet  worden,  so 
kann  die  Polizeibehörde  die  Zerlegung  des  Oadavers  durch  den  beamteten  Thierarzt 
anordnen.  Diese  Anordnung  muss  getroffen  werden,  wenn  der  Hund  einen  Menschen 
oder  ein  Thier  gebissen  hat. 

19.  §.  Wiederholung  des  §  37  des  Gesetzes  mit  folgender  Clausel :  Den  Ausbruch 
der  ToUwuth  hat  die  Polizeibehörde  auf  ortsübliche  Weise  und  durch  Bekanntmachung 
in  dem  für  amtliche  Publicationen  bestimmten  Blatte  zur  öffentlichen  Kenntniss  zu 
bringen. 

20.  §.  Des  Gesetzes  §  38  und  dann:  Jedoch  dürfen  die  Hunde  ohne  polizeiliche 
Brlaubniss  aus  dem  gefährdeten  Bezirke  nicht  ausgeführt  werden. 

Als  gefährdet  gelten  alle  Ortschaften,  in  welchen  der  wuthkranke  oder  der  der 
Seuche  verdächtige  Hund  gesehen  worden  ist  und  die  bis  vier  Kilometer  von  diesen 
Ortschaften  entfernten  Orte  einschliesslich  der  Gemarkungen  derselben. 

Die  Benützung  der  Hunde  zum  Ziehen  ist  unter  der  Bedingung  gestattet,  dass 
dieselben  fest  angeschirrt,  mit  einem  sicheren  Maulkorbe  versehen  und  ausser  der  Zeit 
des  Gebrauches  festgelegt  werden. 

Die  Verwendung  von  Hirtenhunden  zur  Begleitung  der  Herde,  von  Pleischerhunden 
zum  Treiben  von  Vieh  und  von  Jagdhunden  bei  der  Jagd  kann  unter  der  Bedingung 
gestattet  werden,  dass  die  Hunde  ausser  der  Zeit  des  Gebrauches  festgelegt  oder,  mit 
einem  sicheren  Maulkorbe  versehen,  an  der  Leine  geführt  werden. 

Die  Polizeibehörde  hat  anzuordnen,  dass  Hunde,  welche,  der  Vorschrift  dieses 
Paragraphen  zuwider,  innerhalb  des  gefährdeten  Bezirkes  frei  umherlaufend  betroffen 
werden,  sofort  zu  tödten  sind. 

21.  §.  Die  auf  Grund  der  Vorschrift  des  §  20  von  der  Polizeibehörde  getroffenen 
Anordnungen  sind  sofort  auf  ortsübliche  Weise  und  durch  Bekanntmachung  in  dem 
für  amtliche  Publicationen  bestimmten  Blatte  zur  öffentlichen  Kenntniss  zu  bringen. 
Die  gefährdeten  Gemeinden  oder  Ortschaften  sind  einzeln  zu  bezeichnen. 

6)  Katzen. 

22.  §.  Die  Vorschriften  der  §§  16—21  finden  auf  Katzen,  welche  von  der 
Wuth  befallen  oder  der  Seuche  oder  der  Ansteckung  verdächtig  sind,  sinngemässe 
Anwendung. 
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c)  Andere  Hausthiere. 

23.  §.  Andere  Hausthiere,  von  welchen  feststeht  oder  rücksiehtlieh  welcher  der 
A^erdaeht  vorligt,  dass  sie  von  einem  wuthkranken  oder  einem  der  Seuche  verdächtigen 
Thiere  gebissen  sind,  ohne  dass  sie  bereits  der  Seuche  verdächtig  geworden  sind,  müssen 
von  der  Polizeibehörde  sofort  und  für  die  Dauer  der  Gefahr  unter  polizeiliche  Beob- 
achtung gestellt  werden.  Die  Absehlaehtung  solcher  Thiere  ist  gestattet.  In  letzterem 
Falle  müssen  vor  weiterer  Verwerthung  des  Thieres  diejenigen  Körpertheile,  an  vrelehon 
sieh  Bisswunden  befinden,  unschädlich  beseitigt  werden. 

24.  §.  Die  Dauer  der  Gefahr  ist  für  Pferde  auf  drei  Monate,  für  Rindvieh  auf 
vier  Monate,  für  Schafe,  Ziegen  und  Sehweine  auf  zwei  Monate  zu  bemessen. 

2.y.  §.  Während  der  Dauer  der  polizeilichen  Beobachtung  dürfen  die  Thiere 
ohne  polizeiliche  Erlaubniss  ihren  Standort  (Gehöft)  nicht  wechseln.  Im  Falle  des  mit 
polizeilicher  Erlaubniss  erfolgten  Wechsels  ist  die  Beobachtung  in  dem  neuen  Standort 
fortzusetzen. 

Wenn  die  Erlaubniss  zur  Ueberführung  der  Thiere  in  einen  anderen  Polizei- 
bezirk ertheilt  wird,  so  muss  die  betreffende  Polizeibehörde  behufs  Fortsetzung  der 
Beobachtung  von  der  Sachlage  in  Kenntniss  gesetzt  werden. 

26.  §.  Die  Benützung  der  unter  polizeiliche  Beobachtung  gestellten  Thiere  sowie 
der  Weidegang  derselben  ist  gestattet.  Der  Besitzer  der  Thiere  oder  der  Vertreter 
desselben  ist  aber  anzuhalten,  von  dem  etwaigen  Auftreten  solcher  Krankheitserscheinungen, 
welche  den  Ausbruch  der  Wuth  befürchten  lassen,  ungesäumt  der  Polizeibehörde  Anzeige 
zu  machen.  Letztere  hat  hierauf  die  sofortige  Untersuchung  der  erkrankten  Thiere  durch 
den  beamteten  Thierarzt  zu  veranlassen  und,  sofern  sieh  das  Vorhandensein  des  Seuchen- 
verdachtes bestätigt,  die  Stallsperre  für  die  erkrankten  Thiere  anzuordnen,  wenn  der 
Besitzer  nicht  die  Tödtung  derselben  vorzieht. 

27.  §.  Ist  die  Wuth  bei  einem  Thiere  festgestellt,  so  hat  die  Polizeibehörde  die 
sofortige  Tödtung  desselben  anzuordnen. 

d)  Alle  Arten  von  Thieren. 

28.  §.  Des  Gesetzes  35.  §. 

29.  §.  Des  Gesetzes  36.  §. 

30.  §.  Die  Cadaver  der  gefallenen  oder  getödteten  wuthkranken  oder  der  Seuche 
verdächtigen  Thiere  sind  durch  Anwendung  hoher  Hitzegrade  (Kochen  bis  zum  Zerfall 
der  Weichtheile,  trockene  Destillation,  Verbrennen)  oder  sonst  auf  chemischem  Wege 
sofort  unschädlich  zu  beseitigen.  Die  hierdurch  gewonnenen  Producte  können  frei 
verwendet  werden. 

Wo  ein  derartiges  Verfahren  nicht  ausführbar  ist,  erfolgt  die  Beseitigung  der 
Cadaver  durch  Vergraben,  nachdem  die  Haut  durch  mehrfaches  Zerschneiden  unbrauchbar 
gemacht  ist. 

Das  Abhäuten  der  Cadaver  ist  verboten. 

Die  Seetion  eines  Cadavers  darf  nur  von  approbirten  Thierärzten  vorgenommen 
werden. 

e)  Desinfection. 

31.  §.  Die  Ställe,  in  welchen  sich  wuthkranke  Thiere  befunden  haben,  die  Geräth- 
sehaften  und  sonstigen  Gegenstände,  die  mit  kranken  Thieren  in  Berührung  gekommen 
sind,  müssen  vorsehriftsmässig  desinficirt  werden.  Die  Streu  wuthkranker  oder  der  Seuche 
verdächtiger  Hunde  und  die  von  solchen  benützten  Hundehütten,  soweit  sie  von  Holz 
oder  Stroh  sind,  müssen  verbrannt  werden. 
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Die  Desinfeotion  muss  nach  Anordnung  des  beamteten  Thierarztes  und  unter 
polizeilicher  Ueberwaehung  erfolgen. 

Der  Besitzer  der  zu  desintieirenden  Gegenstände  oder  der  Vertreter  des  Besitzers 
ist  anzuhalten,  ohne  Verzug  die  Desinfeotionsarbeiten  ausführen  zu  lassen. 

Ueber  die  erfolgte  Ausführung  der  Desinfeetion  hat  der  beamtete  Thierarzt  der 
Polizeibehörde  eine  Beseheinigung  einzureichen. 

Das  Wesen  dieser  Gesetze  und  Instructionen  kann  in  Folgendem 
znsammengefasst  werden : 

a)  Pflicht  des  Eigenthümers,  die  wuthverdächtigen  Tliiere  der  Behörde 
anzuzeigen:  Anzeigepflieht  (§  9  des  Gesetzes). 

h)  Massnahmen  bis  zum  Einschreiten  der  Polizei:  Der  Hund 
oder  die  Katze  ist  sofort  vom  Eigenthümer  zu  tödten  oder  in  einem 
sicheren  Behältnisse  einzusperren  (§  34  des  Gesetzes  und  §  16  der  In- 
struction). Hat  aber  der  Hund  oder  die  Katze  Menschen  oder  Thiere 
gebissen,  so  ist  der  Tödtung  die  Einsperrung  —  wenn  es  gefahrlos  ge- 
schehen kann  —  vorzuziehen,  da  dana  die  Diagnose  mit  grösserer 
Sicherheit  aufgestellt  werden  kann,  was  eben  besonders  wichtig  ist.  Denn 
es  gewährt  dem  gebissenen  Menschen  einestheils  eine  grosse  Beruhigung, 
zu  erfahren,  dass  der  Hund  oder  die  Katze  nicht  wuthkrank  war;  andern- 
theils  können  aber  im  entgegengesetzten  Falle  die  nöthigen  prophylaktischen 
Massnahmen  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  den  Thieren  umso 
energischer  durchgeführt  werden.  Zur  Peststellung  der  Diagnose  mittelst 
subduraler  Impfungen  auf  Kaninchen  dürfte  es  zweckmässig  sein,  zu  ver- 
ordnen, dass  das  verlängerte  Mark  des  gestorbenen  oder  getödteten  wuth- 
verdächtigen Thieres,  in  2%iger  Carbollösung  oder  in  sterilisirtem  Glyeerin 
aufbewahrt,  vom  secirenden  Thierarzte  einem  Pasteur-Institute  oder  einer 
Thierarzneisehule  behufs  Vornahme  der  subduralen  Kaninchen-Impfungen 
eingesendet  werde. 

c)  Polizeiliche  Feststellung  des  Seuchenausbruches:  Die 
Polizeibehörde  hat  sofort  nach  erfolgter  Anzeige  den  beamteten  Thierarzt 
zu  dem  verdächtigen  Thiere  zu  entsenden;  im  Falle  dieser  das  betreffende 
Thier  (Hund  oder  Katze)  mit  Sicherheit  an  Wuth  leidend  erachtet,  so 
lässt  er  es  tödten;  in  zweifelhaften  Fällen  verfährt  er  aber  zweckmässiger 
so,  dass  er  das  Thier  acht  Tage  lang  beobachtet,  während  welcher  Zeit 
bei  dem  verdächtigen  Thiere  die  eventuell  vorhandene  Wuth  gewiss 
ausbricht  (§  17  der  Instruction).  Im  Falle  das  Vorhandensein  der  Wuth 
nicht  bezweifelt  werden  kann,  so  sind  alle  von  dem  wuthkranken  Thiere 
gebissenen  Hunde  und  Katzen  zu  tödten  (§  19  der  Instruction) ;  die  eben- 
falls gebissenen  Pferde,  Binder  und  andere  nützlichen  Hausthiere  dürfen 
aber  polizeilich  beobachtet  werden  (§  23  der  Instruction),  denn  einestheils 
sind  sie  werthvoller,  anderntheils  liegt  aber  auch  die  Gefahr  des  Ent- 
weichens  nicht  vor,  falls  sie  wirklich  wuthkrank  werden.  Die  getödteten 
Thiere  sind  sammt  Haut  durch  Hitze,  auf  chemischem  Wege  oder  durch 
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Vergraben  unschädlich  zu  machen  (§  30  der  Instruction).  Das  französische 
Gesetz  gestattet  die  Yerwerthung  der  Häute  getödteter  grösserer  Thiere, 
aber  nur  nach  gehöriger  Desinfection. 

d)  Ist  in  einer  Ortschaft  ein  wuthkranker  oder  wuthverdächtiger 
Hund  umhergelaufen,  so  ist  in  dieser  Ortschaft,  femer  überall,  wo  der 
betreffende  Hund  gesehen  wurde,  die  allgemeine  Hundesperre  anzu- 
ordnen. Die  Sperre  gilt  füi-  alle  Ortschaften,  in  welchen  der  wuthkranke 
Hund  gesehen  wurde,  und  erstreckt  sich  auch  auf  die  Ortschaften,  welche 
Ton  den  ersteren  bis  vier  Kilometer  weit  entfernt  liegen  (§  20  der  In- 
struction). Die  Dauer  der  allgemeinen  Hundesperre  beträgt  drei  Monate 
(§  20  der  Instruction).  Da  aber  in  einzelnen  Fällen  der  wuthki-anke  Hund 
einen  bedeutend  grösseren  Eaum,  als  welcher  einer  Kreisfläche  mit  acht 
Kilometer  Durchmesser  entspricht,  durchstreicht,  und  auch  die  Incubation 
manchmal  länger  als  drei  Monate  wähi-t,  so  wäre  es  zweckmässig,  die 
allgemeine  Hundesperre  für  einen  grösseren  Eaum  und  für  eine  längere 
Zeit,  sieben  bis  acht  Monate  (Günther,  Proust),  anzuordnen.  Die  Hunde- 
sperre besteht  darin,  dass  alle  Hunde  festgelegt  werden  müssen;  in  ein- 
zelnen Fällen  ist  es  aber  gestattet,  dass  sie,  mit  einem  sicheren  Maul- 
korbe versehen,  an  der  Leine  geführt  werden  (§  38  des  Gesetzes,  §  20 
der  Instruction).  Zur  Zeit  der  Hundesperre  ist  jeder  frei  umherlaufende 
Hund  zu  tödten ;  zur  gleichen  Zeit  wäre  es  auch  zweckmässig,  sämmtliche 
Katzen  —  da  diese  kaum  festgelegt  werden  können  • —  zu  vernichten.  Im 
Falle  aber  nachgewiesen  ist,  dass  der  Hund  an  stiller  Wuth  litt  und  sich 
während  der  Krankheil  vom  Hause  nicht  entfernte,  so  ist  die  Anordnung 
der  allgemeinen  Hundesperre  überflüssig. 

Die  von  wuthkranken  Hunden  gebissenen  Schafe,  Ziegen  und  Schweine 
sind  zwei  Monate,  die  Pferde,  Maulthiere  und  Eseln  drei  Monate,  die 
Binder  aber  vier  Monate  zu  beobachten  (§  24  der  Instruction),  während 
welcher  Zeit  sie  weder  verkauft,  noch  vertauscht  werden  dürfen;  ist  aber 
die  Wuth  bei  einem  von  ihnen  festgestellt,  so  ist  die  sofortige  Tödtung 
anzuordnen  (§  27  der  Instruction).  Für  getödtete  nützliche  Hausthiere 
wird  vom  Staate  eine  Entschädigung  gezahlt,  für  Hunde  aber  nicht.  Die 
Kosten  für  den  Thierarzt  und  für  die  Bekanntmachung  trägt  der  Staat, 
die  Kosten  für  die  Beseitigung  der  Cadaver  die  Gemeinde,  die  Kosten 
für  die  Desinfection  aber  der  Eigenthümer.  Im  Falle  der  Eigenthümer 
auch  für  werthvollere  Hunde  eine  Entschädigung  bekäme  und  von  den 
Kosten  gänzlich  befreit  würde,  so  kämen  nur  wenige  Verheimlichungs- 
fäile  vor.  Sowohl  die  deutschen  Gesetze  als  auch  die  anderer  Länder 
enthalten  ferner  Strafbestiramungen  für  diejenigen,  die  den  Verordnungen 
zuwiderhandeln ;  die  strenge  Anwendung  dieser  ermöglicht  es,  dass  durch 
diese  Präventiv-Massregeln  die  Eventualitäten  der  "Wnthinfection  des 
Menschen  ad  minimum  redueirt  werden  können. 
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6.  Es  wurde  bereits  erwähnt,  dass  die  Erfolge  der  eben  besprochenen 
Präventiv-Massregeln  in  den  verschiedenen  Staaten  sehr  verschiedene 
waren.  Lehrreich  sind  in  dieser  Beziehung  die  auf  Grossbritaanien, 
Dänemark,  Belgien,  die  Niederlande,  Schweiz,  Frankreich,  Oesterreich  und 
Deutschland  sich  beziehenden  vergleichenden  Daten  Boenninghaus,^) 
zu  welchen  wir  noch  die  Daten  aus  Ungarn  hinzufügen. 

Als  Basis  der  Vergieichung  nahm  Boenninghaus  die  Zahl  der 
wuthkranken  Hunde  pro  Bewohner  in  den  einzelnen  Ländern,  indem  er 
von  der  Annahme  ausging,  dass  das  Verhältniss  der  Zahl  der  Hunde  zur 
Zahl  der  Bevölkerung  in  allen  hier  in  Betracht  gezogenen  Ländern  an- 
nähernd ein  gleiches  ist.  Diese  Annahme  ist  zwar  nicht  einwandsfrei, 
denn  die  ackerbauenden  Länder  weisen  jedenfalls  eine  grössere  Hunde- 
zahl ■  auf  als  die  gewerbetreibenden,  es  ist  daher  in  den  erstgenannten 
auch  die  Anzahl  der  wüthkranken  Hunde  eine  grössere;  da  aber  die 
Gesammtzahl  der  Hunde  nicht  in  allen  hier  zu  vergleichenden  Staaten 
bekannt  ist,  so  kann  die  jedenfalls  verlässiichere,  vergleichende  Berechnung 
der  wuthkranken  Hunde  in  Beziehung  auf  die  Gesammtzahl  der  Hunde 
nicht  durchgeführt  werden;  wir  müssen  uns  daher  mit  der  oben  er- 
wähnten Basis  der  Vergieichung  begnügen.  Motivirter  ist  jenes  weitere 
Verfahren  Boenninghaus',  dass  er  bei  der  Vergieichung  die  verschiedenen 
Länder  möglichst  so  gruppirt,  dass  die  gleichen  äusseren  und  inneren 
Verhältnisse,  d.  h.  Grenzen  und  Grössen  aufweisenden  Länder  neben 
einander  zu  stehen  kommen.  Als  Insel,  respective  Halbinsel  bildet  zu- 
nächst Grossbritannien  und  Dänemark  eine  Gruppe,  und  man  könnte 
auch  die  Schweiz  wegen  ihrer  durch  Berge  geschützten  Grenzen  zu  dieser 
Grappe  zählen.  Nichtsdestoweniger  zählt  er  die  Schweiz  mit  Belgien  und 
den  Niederlanden  der  zweiten  Gruppe  zu,  von  der  richtigen  Annahme  aus- 
gehend, dass  in  kleineren  Staaten  die  behufs  Unterdrückung  der  Wuth 
ausgegebenen  Verordnungen  leichter  durchführbar  sind  als  in  grossen. 
Als  dritte  durch  Grenzen  und  Grösse  annähernd  gleiche  Gruppe  bleibt 
Deutschland  mit  Prankreich  und  Oesterreich,  ferner  auch  mit  Ungarn  zu 
vergleichen,  deren  Gesetze  zur  Unterdrückung  der  Wuthseuchen  fast 
gieichwerthig  sind. 

Aus  der  in  dieser  Weise  vorgenommenen  Vergieichung  erhält  mau 
nach  Ergänzung  der  statistischen  Daten  Boenninghaus'  umstehende 
Tabelle  (S.  126). 

Am  interessantesten  ist  die  Vergieichung  der  vier  Staaten  der 
dritten  Gruppe:  in  Deutschland  kommen  jährlich  durchschnittlich  o'4mal 
weniger  wuthkranke  Hunde  vor  als  in  Prankreich,  3'6mal  weniger  als  in 
Oesterreich  und  6'6mal  weniger  als  in  Ungarn.  In  den  ersten  drei  Staaten 

')  L.  e. 
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5 

Land 

Hatte  in  den 
Jahren 

^  °  s 

■3.5  gts 

Bei  einer 

Bevölkerung 

von  circa 

Mithin 

einen  tollen  Hund 

auf 

I. 

Grossbritannien ') 

1887—1890 

793*) 

198 

35  Millionen 

176.769  Einw. 

Dänemark-)  .... 

1883—1886 

1 

V. 

2  Millionen 

8,000.000  Einw. 

II. 

Belgien') 

1887-1890 

696 

174 

6  Millionen 

34.483  Einw. 

Niederlande^)  . .  . 

1886-1889 

146 

37 

4  Millionen 

K  18.108  Einw. 

Schweiz')  

1886-1889 

46 

12 

3  Millionen 

250.000  Einw. 

ni. 

in 

V 

81 

Frankreich') 

1889-1894 

7618 

1269 

38  Millionen 

29.945  Einw. 

Deutsehland') . . . 

1889-1894 

2713 

452 

45  Millionen 

99.H61  Einw. 

Oesterreieh^)  .... 

1885—1888 

3194 

799 

22  Millionen 

27.534  Einw. 

Ungarn^) 1890—1895     5754       959  1 15  Millionen          15.641  Einw. 

')  Jahresbericht  über  dis  Verbreitung  von  Thierseuehen  im  Deutschen  Reich,  bearbeitet 
1  Reichs-Gesundheitsamt,  Bd.  IV- IX,  1839—1894. 

=)  Jahresbericht  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  in  der  gesammten  Medicin  von 
irchow  und  Hirsch,  Bd.  I— XXV,  Jahrgang  18G6-1890  (unter  den  Keferateu  über 
joonosen"  und  „Thierkraukheiten"). 

»)  Hutysa:  Allategeszsegügyi  evkönyv.  1890— 18».i. 

■')  Nach  den  oben  erwähnten  Daten  Fleming^s  kamen  in  den  be  reffenden  Jahren 
8  Wutbfälle  bei  Hunden  vor. 

traten  die  betreffenden  Gesetze  beiläufig  zur  gleichen  Zeit  ins  Leben 
(1880 — 1881),  in  Ungarn  aber  erst  acht  bis  neun  Jahre  später.  Da  aber 
die  Massregeln  in  diesen  vier  Staaten  fast  gänzlich  übereinstimmen,  die 
besten  Erfolge  aber  doch  in  Deutschland  zu  verzeichnen  sind,  so  weist 
dieses  darauf,  dass  eben  im  letztgenannten  Staate  die  Massregeln  am 
pünktlichsten  durchgeführt  werden.') 

Den  wohlthätigen  Einfluss  der  strengen  Durchführung  der  sanitäts- 
polizeiliehen  Massregeln  ersieht  man  aber  noch  deutlicher  aus  der  Be- 
trachtung der  Wuthverbreitung  in  den  einzelnen  Staaten  Deutschlands. 
In  Württemberg  und  Baden  verschwand  die  Wuth  fast  vollständig  vier 
Jahre  nach  Einführen  des  Eeichsseuehengesetzes.  Nur  in  den  Grenzkreisen 
von  Preussen,  Sachsen,  Bayern  und  Elsass-Lothringen  kommen  jahraus 
jahrein  —  wie  die  jährlichen  kartographischen  Ausweisungen  des  kaiser- 
lichen Gesundheitsamtes-)  leicht  übersichtlich  zeigen  —  beständig  Wuth- 


')  Auf  Seite  12  findet  man  die  jährlichen  Ergebnisse  der  Durchführung  aus  den 
Jahren  1889—1894  tabellarisch  zusammengestellt. 

-"}  Siehe  die  einzelnen  Jahrgänge  der  „Jahresberichte   über  die  Verbreitung  von 
Thierseuehen  etc.". 
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fälle  vor,  zum  Zeichen,  dass  diese  Kreise  durch  den  Uebertritt  wuth- 
kranker  Hunde  aus  Russland,  Oesterreich  und  Frankreich  verseucht  werden. 
Trotzdem  erkrankten  in  den  Jahren  1887 — -1894  im  ganzen  Deutschen 
Eeiche  insgesammt  blos  16  —  jährlich  also  zwei  bis  drei  —  Menschen 
an  Wuth.  Den  Werth  der  consequent  und  streng  durchgeführten  sanitäts- 
polizeilichen Massregeln  bezüglich  der  Wuthprophylaxe  erkennt  man  aber 
am  besten  durch  den  Vergleich  des  heutigen  Zustandes  mit  den  Zuständen 
in  Deutschland  zu  Beginn  un.seres  Jahrhunderts,  wo  in  den  Jahren 
ISIO — 1819  bloss  in  Preussen  1053  —  jährlieh  also  263  —  Menschen 
an  Wuth  starben.*) 

2.  Verminderung  der  Eventualitäten  der  Wuthinfeetion  durch 
künstliche    Immunisirung.   Präinfeetionelle   Schutzimpfungen. 

Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dass,  sogar  nach  starken  Verwundungen, 
nicht  alle  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Menschen  oder  Thiere 
an  Wuth  erkranken.  Selbst  nach  subduraler  Infection,  die  doch  der  Regel 
nach  immer  tödtlich  verläuft,  findet  man  hie  und  da  ein  Thier,  das  sich 
der  Wuthinfeetion  gegenüber  refractär  zeigt. 

Wenn  also,  obwohl  nur  in  höchst  seltenen  Fällen,  eine  natürliche 
Wuthimmunität  vorkommt,  so  entsteht  die  Frage,  ob  eine  Immunität 
sowohl  beim  Mensehen  als  auch  bei  den  Thieren  nicht  künstlich  auch 
erzeugt  werden  könnte,  wodurch  dann  die  deletären  Folgen  der  Wuth- 
infeetion aufgehoben  würden. 

Der  Gedanke,  eine  individuelle  Wuthimmunität  künstlich  zu  erzeugen, 
dämmerte  bereits  zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts;  man  versuchte  nämlich 
auch  bei  der  Wuth  die  Anwendung  der  Jenner'schen  Doetrin,  nach 
welcher  die  Einimpfung  der,  eine  mildere  Form  des  Variola-Virus  dar- 
stellenden Kuhpocken  dem  menschlichen  Organismus  eine  Immunität  dem 
stärkeren  Variola-Virus  gegenüber  verleiht.  Krügelstein^)  erwähnt, 
dass  manche,  von  der  falschen  Annahme  ausgehend  (Anzeiger,  1812, 
S.  2258,  2794,  2961;  1813,  S.  1566),  dass  mit  dem  Speichel  wuth- 
kranker  Schafe  und  Kühe  die  Krankheit  nicht  übertragbar  ist,  zur  Ver- 
hütung der  Wuthinfeetion  beim  Hunde  die  Impfung  mit  dem  Speichel 
wuthkranker  Kühe  empfahlen.  Da  aber  bewiesen  wurde,  dass  der  Speichel 
der  wuthkranken  Pflanzenfresser  ebenfalls  virulent  ist  und  mit  ihm  die 
Krankheit  auf  andere  Thiere  übertragen  werden  kann,  so  gerieth  dieser  Vor- 
schlag in  Vergessenheit,  noch  bevor  er  praktisch  angewendet  worden  wäre. 


*)  Hufeland's  -Journal,  1824.  Miirzstück.  Eine  ausführliche  Aufzählung  findet 
man  in  der  citirten  Arbeit  Krügelstein's,  auf  Seite  (588  und  689. 

^)  Krügelstein:  Die  Geschichte  der  Hundswuth  und  Wasserscheu  und  deren 
Behandlung,  Gotha  1826,  S.  320. 


128  Therapie  der  Wuthkrankheit. 

Aus  der  in  den  ersten  Deeennien  unseres  Jahrhunderts  geführten 
langwierigen  Debatte  über  das  Vorhandensein  des  Virus  im  Speichel  der 
Pflanzenfresser  überblieb  aber  eine  später  fruchtbar  gewordene  Erfahrungs- 
thatsaehe,  nämlich  die  Veränderlichkeit  der  Virulenz  des  Wuthvirus.  ßey 
bewies,  dass  durch  Ueberimpfungen  auf  verschiedene  Thiere  der  Wuth- 
infectionstoff  sich  abschwächt.  Auzias-Turenne^)  ahnte  bereits,  dass  es 
gelingen  wird,  den  Wuthinfectionsstoff  in  derartig  milder  Form  darzustellen, 
dass  man  ihn  zu  Schutzimpfungen  verwenden  können  wii'd. 

Eine  Wuthimmunität  experimentell  zu  erzeugen,  gelang  aber  erst 
Galtier, ^)  der  seit  1879  öfters  den  Versuch  wiederholte,  dass  er  in  die 
Vena  jugularis  von  Schafen  den  Speichel  wuthkranker  Thiere  injicirte, 
worauf  diese  der  nachträglichen  Wuthinfection  gegenüber  refractär  er- 
schienen. Später  gelang  er  auch  bei  Ziegen  zu  demselben  Eesultate. 

Eine  absolut  wissenschaftliche  Bestätigung  erhielten  aber  diese  Ver- 
suchsergebnisse Galtier's  erst  dann,  als  Pasteur  das  Studium  der  Wuth 
in  seine  Hände  nahm  und  diesbezüglich  exacte  Methoden  der  Forschung 
erdachte.  Pasteur  begann  Ende  1880  seine  diesbezüglichen  Unter- 
suchungen, die  bald  von  Erfolg  gekrönt  wurden.  Zunächst  konnte  er  zwei 
wichtige  Versuchsergebnisse  feststellen.  Das  erste  bezog  sich  darauf,  dass 
der  Wuthinfectionsstoff  ausser  dem  Speichel  vornehmlieh  im 
Gehirn  und  Eückenmark  des  wuthkranken  Thieres  vorzufinden 
ist;  das  andere  war  aber  jenes,  dass  durch  subdurale  Ueberimpfung 
von  Theilchen  des  Gehirnes  wuthkranker  Thiere  auf  gesunde 
Thiere  die  "Wuth  stets  sicher  erzeugt  werden  kann.  Die  Er- 
kenntniss  dieser  Thatsachen  war  von  grosser  Bedeutung,  da  sie  eine 
Methode  an  die  Hand  gab,  mit  welcher  die  Wuth  immer  sicher  und  be- 
quem erzeugt  werden  kann,  und  zwar  in  kürzerer  Zeit,  als  mit  dem  Ver- 
impfen des  Speichels;  letztere  Methode  hatte  auch  noch  jenen  Nachtheil, 
dass  sie  die  Wuth  nicht  in  sämmtlichen  Fällen  hervorbrachte.  Nachdem 
nun  Pasteur  mit  diesen  seinen  Methoden  die  hauptsächlichsten  Eigen- 
schaften des  Wuthvirus  erkannte,  begann  er  sich  mit  den  Schutzimpfungen 
gegen  die  Wuth  zu  beschäftigen.  Seine  bezüglich  der  erfolgreichen  Schutz- 
impfungen gegen  Milzbrand  und  Hühnercholera  gemachten  Erfahrungen 
bewiesen  schon  damals,  dass  jeder  Erfolg  bei  den  Schutzimpfungen  gegen 
Infectionskrankheiten  von  der  Erfüllung  zweier  Bedingungen  abhängt: 
erstens  muss  das  Virus  der  betreffenden  Krankheit  derartig  sein,  dass 
seine  Virulenz  abgeändert  werden  könne,  da  die  Zuführung  des  schwächer 
virulenten  Infeetionsstoffes  dem  Organismus  gegen  den  stärker  virulenten 
Infectionsstoff  derselben  Krankheit   einen  Schutz  verleiht:   zweitens   aber 


')  Auzias-Turenne:  Gaz.  hop.,  18ß9. 

-)  Galtier:  Aoad.  de  medeeine,  1S81.  Janvier. 
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muss  eine  Methode  ausfindig  gemacht  werden,  mittelst  welcher  die  ver- 
schiedenen Grade  der  Virulenz  des  betreifenden  Infectionsstoffes  sicher 
hervorgebracht  werden  können. 

Wir  besprachen  bereits,  auf  welche  Weise  es  Pasteur  gelang, 
einerseits  die  Virulenz  des  Wuthvirus  —  von  dem  Virulenzgrade  der 
Strassenwuth  ausgehend  —  durch  successive  Weiterimpfungen  auf 
Kaninchen  nach  Belieben  zu  erhöhen  und  dann  auf  gleicher  Höhe  zu 
erhalten  (fixes  oder  Passage- Virus),  andererseits  aber  durch  successive 
üebertragungen  auf  Affen,  ferner  durch  verschieden  lange  Zeit  währende 
Austrockung  der  das  fixe  Virus  enthaltenden  Kaninchen-Eückenmarke  die 
Virulenz  nach  Belieben  abzuschwächen.  Da  nun  die  auf  die  Virulenz- 
erhöhung und  Virulenzabschwächung  sich  beziehende  Aufgabe  praktisch 
gelöst  war,  ergaben  die  weiteren  Versuche  alsbald,  dass  auch  bei  der 
Wuth  die  Einimpfung  des  abgeschwächten  Virus  dem  Organismus  einen 
Schutz  dem  stärkeren,  selbst  tödtlichen  Virus  gegenüber  verleiht,  wie 
dies  in  Bezug  auf  die  Hühnercholera,  den  Milzbrand,  den  Schweine- 
rothlauf,  die  Variola  schon  früher  nachgewiesen  wurde.  Das  mit  sterilisirter 
Fleischbrühe  zu  einer  Emulsion  verrührte  Gehirn  von  wuthkranken  Affen 
oder  das  ebenfalls  zu  einer  Emulsion  verarbeitete,  das  fixe  Virus  ent- 
haltende Eückenmark  von  Kaninchen  verleiht  den  Hunden  —  falls  erst 
die  schwächer,  dann  successive  die  immer  stärker  wirkenden  Emulsionen 
unter  die  Haut  gespritzt  werden  —  eine  Immunität  dem  Wuthvirus  gegen- 
über, sei  es  nun,  dass  dieses  durch  Biss,  durch  intravenöse  Injection  oder 
durch  die  noch  sicherer,  d.  h.  absolut  tödtlich  wirkende  subdurale  Methode 
in  den  Organismus  eingeführt  wurde. 

Im  Monat  März  1884  stellte  Pasteur  20  auf  diese  Weise 
immunisirte  Hunde  der  zur  Untersuchung  seiner  Entdeckung  vom  franzö- 
sischen ünterrichtsminister  entsendeten  Commission  zur  Verfügung.  Die 
Oommission,  deren  Mitglieder  Beclard,  P.  Bert,  Bouley,  Armerand 
Villemin  und  Vulpian  waren,  verglich  von  diesen  19  (ein  Hund 
ging  unterdessen  an  einer  anderen  Krankheit  zu  Grunde)  mit  19  un- 
geimpften  Hunden,  und  zwar  so,  dass  man  je  6  Hunde  durch  wuth- 
kranke  Hunde  beissen  Hess,  je  8  Hunde  mit  Strassenwuthvirus  intravenös. 
je  5  Hunde  aber  subdural  inficirte.  Das  Eesultat  war  nun,  dass  die  schutz- 
geimpften Hunde  sämmtlich  am  Leben  blieben,  von  den  nicht  geimpften 
gebissenen  Hunden  aber  3,  von  den  nicht  geimpften  intravenös  inficirten  5, 
von  den  nicht  geimpften  subdural  inficirten  aber  sämmtliche  wuthkrank 
wurden.  Ferner  immunisirte  Pasteur  vor  den  Augen  dieser  Commission 
noch  weitere  20  Hunde,  die  dann  später  von  der  Commission  ebenfalls 
als  wuthimmun  befunden  wurden.  Diese  Versuche  bewiesen  also  un- 
zweifelhaft die  Möglichkeit  der  präinfectionellen  antirabischen  Schutz- 
impfungen. 

Ilögye»,  Lyssa.  9 


130  Therapie  der  Wuthkrankheit. 

Als  nun  ein  Jahr  später  Pasteur  die  antirabisclien  Schutzimpfungen 
nach  später  noch  zu  besprechenden  Ereignissen  auch  auf  die  Menschen 
ausdehnte,  begann  man  an  mehreren  Stellen  die  grundlegenden  Versuche 
zu  wiederholen.  Der  erste  war  Professor  Frisch ')  in  Wien,  der  mit 
dem  von  Pasteur  selbst  erhaltenen  fixen  Virus  Kaninchen  inficirte  und 
dann  nach  der  Methode  Pasteur's  die  zu  den  Schutzimpfungen  er- 
forderlichen, verschiedene  Zeit  lang  getrockneten  Märke  verfertigte.  Die 
präinfectionellen  Schutzimpfungsversuche  mit  diesen  getrockneten  Märken 
gelangen  aber  Frisch  nicht;  drei  Hunde,  die  11 — 15  Tage  hindurch 
mit  subcutaner  Injection  einer  Eeihenfolge  von  15  bis  zu  einem  Tag 
getrockneten  Märken  behandelt  wurden,  erwiesen  sich  der  später  vor- 
genommenen subduralen  Infection  gegenüber  nicht  immun;  zwei  in 
gleicher  Weise  sehutzgeimpfte  Hunde  gingen  nach  subcutaner  Injection 
des  Strassenwuth virus  ebenfalls  zu  Grunde;  von  zwei  Hunden,  die  zwei 
Tage  hindurch  die  ganze  Markserie  erhielten,  überstand  nur  einer  die 
einen  Monat  später  vorgenommene  subcutane  Infection  mit  Strassen- 
wuthvirus.  Weitere  Versuche  Frisch's  deuteten  sogar  darauf,  dass  die 
Impfungen  mit  getrocknetem  Marke  auch  gefährlich  sein  können;  von 
vier  Hunden,  denen  die  Markserie  suecessiv  unter  die  Haut  gespritzt 
wurde,  ging  einer  zu  Grunde;  drei  Hunde  aber,  die  mit  der  stärkeren 
■  Schutzimpfungsmethode  Pasteurs  (s.  weiter)  behandelt  wurden,  erbankten 
in  Folge  der  Schutzimpfungen  sämmthch  an  Wuth. 

Auch  unsere,  beiläufig  zur  nämlichen  Zeit  ausgeführten")  Schutz- 
mpfungsversuche  mit  getrockneten  Märken  fühi'ten  zu  ähnliehen  negativen 
Eesultaten.  Die  mittelst  der  Paste ur'schen  einfachen  und  intensiven 
Methode  präinfectionell  sehutzgeimpften  fünf  Kaninchen  und  acht  Hunde 
erkrankten  nach  subduraler  Infection  mit  Strassenwuthvirus  sämmtlich 
an  Wuth;  es  machte  sich  höchstens  bei  den  Hunden  insofern  ein 
Erfolg  bemerkbar,  dass  die  geimpften  Hunde  etwas  später  erkrankten  als 
die  mit  demselben  Virus  inficirten,  aber  nicht  geimpften  Controlhunde. 
Auch  bezüglich  der  Schädlichkeit  des  getrockneten  Markes  machten  wir 
dieselbe  Beobachtung  wie  Frisch;  zwei  Hunde,  denen  die  Markserie 
mit  täglich  einmaliger  subcutaner  Injection  in  zehn  Tagen  beigebracht 
wurde,  erkrankten  in  Folge  dieser  Injeetionen  an  Wuth. 

Der  Grund  dieser  Erfolglosigkeit  konnte  darauf  zurückgeführt  werden, 
dass  die  zur  Erzeugung  des  Virus  benützten  Kaninchen  von  verschiedener 
Grösse  und  auch  im  Allgemeinen  kleiner  waren,  als  jene  des  Pariser 
Pasteur-Institutes ;  ihre  ausgetrockneten  Märke  enthielten  daher  das  Virus 
nicht   in    der    nothwendigen   gleichförmigen    Successivität   imd    verloren 

•)  Frisch:  Die  Behandlung  der  Wuthkrankheit.  Wien  1887. 
■■')  Högyes:  Die  experimentelle  Basis  der  antirabisehen  Schutzimpfungen  Pasteur's, 
Stuttgart  1889,  S.  24,  25. 


Prophylaxe  der  menschlichen  Wuth.  131 

auch  schon  ui  einigen  Tagen  ihre  V^irulenz;  es  iiounte  also  von  einer 
successiven  und  genauen  Dosirung  mit  diesen  Märken  gar  nicht  die  Eede 
sein.  Eben  dieser  Umstand  war  es,  der  uns  dazu  führte,  dass  wir  zur 
Ermöglichung  der  Successivität  und  Genauigkeit  in  der  Dosirung  die 
Dilutionsmethode  in  Anwendung  brachten  (ein  Theil  des  das  fixe  Virus 
enthaltenden  frischen  Markes  mit  10.000,  8000,  5000,  2000,  1000,  500, 
200  und  100  Theilen  steriler  physiologischer  Kochsalzlösung  diluirt).  Die 
mit  dieser  Methode  angestellten  Versuche ')  führten  nun  in  der  That  zu 
prositiven  Eesultaten :  es  gelang  nämUch  im  Laufe  der  Jahre  1886  und  1887, 
von  40  Hunden,  die  in  drei  bis  neun  Tagen  0"351  bis  l'054^r  des  das  fixe 
Virus  enthaltenden  Markes  in  den  erwähnten  Dilutionen  successive  unter  die 
Haut  gespritzt  erhielten,  25  derart  zu  immunisiren,  dass  14  der  subduralen, 
beziehungsweise  intraocularen  Infection  mit  Strassenwuthvirus,  11  aber  der 
subduralen  Infection  mit  fixem  Virus  widerstanden,  folglich  also  die  sämmt- 
lichen  25  Hunde  hyperimmunisirt  waren;  die  übrigen  15  Hunde,  von  welchen 
10  nur  eine  dreitägige,  2  eine  sechstägige  und  1  eine  neuntäge  Schutz- 
impfung erhielten,  widerstanden  der  subduralen  Infection  mit  fixem  Virus 
nicht;  es  kann  aber  nicht  bezweifelt  werden,  dass  ein  grosser  Theil  dieser 
eine  Infection  durch  Biss  überstanden  hätte,  da  die  meisten  von  ihnen  im 
Vergleich  mit  den  Control-Hunden  erst  verspätet  erkrankten. 

Die  mit  der  Dilutionsmethode  angestellten  präinfectionellen  Schutz- 
Impfungen  rechtfertigten  also  jenes  Versuehsergebniss  Pasteur's,  dass  die 
von  einer  unwirksamen  Quantität  ausgehende  und  successiv  auf  wirksamere 
Quantitäten  gesteigerte  Zuführung  des  Wuthvirus  dem  Organismus  eine 
mmuaität  verleiht,  nicht  nur  der  gewöhnlichen  (Biss  wuthkranker  Thiere) 
Infection,  sondern  auch  den  bedeutend  stärkeren  künstlichen  Infectionen 
(subdurale  Infection  mit  Strassen-  oder  fixem  Virus)  gegenüber.  Die 
nämlichen  Versuche  bewiesen  ferner,  dass  durch  die  vorsichtige  Ein- 
führung des  diluirten  frischen  Wuthvirus  die  Pasteur'sche  Trocknungs- 
methode gänzlich  ersetzt  und  sogar  noch  übertroifen  wird,  da  einestheils 
die  Dosirung  des  Schutzimpfstoffes  bedeutend  exacter  und  sicherer  aus- 
geführt werden  kann,  anderntheils  aber  die  Dilutionsmethode  auch  viel 
einfacher  ist.  Endlich  zeigte  es  sich  auch,  dass  die  vorsichtig  durchgeführte 
Dilutionsmethode  gänzlich  ungefährlich  ist;  von  70  in  dieser  Weise 
sehutzgeimpften  Hunden  sahen  wir  bei  keinem-  einen  durch  die  Schutz- 
impfung verursachten  Nachtheil.  Das  langsame  Steigen  mit  den  Dosen 
schliesst  jene  Gefahr  gänzlich  aus,  die  nach  einmaliger  Zuführung  einer 
grösseren  Menge  des  frischen  fixen  Virus  entstehen  kann. 

Schon  Pasteur  machte  die  Erfahrung,  dass  die  Immunität  des 
Hundes  mit  der  Menge  des  subcutan  eingespritzten  Wuthvirus  im  geraden 


^)  Hügyes;  L.  c,  pag.  29-38. 
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Verhältnisse  steht;  er  vermochte  auch  Hunde  dadurch  sicher  zu  immuni- 
siren,  dass  er  auf  einmal  eine  grössere  Menge  des  frischen  Wuthvirus 
unter  die  Haut  einführte.  Dieser  Versuch  war  aber  nicht  ohne  Gefahr, 
denn  obwohl  die  meisten  der  mit  solchen  grossen  Dosen  geimpften  Hunde 
gesund  blieben  und  eine  Immunität  erlangten,  erkrankten  einzelne  dennoch 
an  Wuth.  In  einem  Versuche  injicirten  auch  wir  7  Hunden  je  ein  halbes 
Gramm  des  frischen,  fixes  Virus  enthaltenden  Gehirnes  unter  die  Haut; 
6  Hunde  blieben  gesund,  1  aber  wurde  wuthkrank  und  verendete  am 
neunten  Tage;  von  den  übriggebliebenen  (3  Hunden  erwiesen  sich  5  als 
refractär  der  subduralen  Infection  mit  Strassenwuthvirus  gegenüber,  1  aber 
nicht.  Die  einmalige  Zuführung  einer  grossen  Menge  Wuthvirus  ist  daher 
jedenfalls  gefährlich;  die  von  einer  lO.OOOfachen  Verdünnung  ausgehende, 
langsam  gesteigerte  Zuführung  aber  ist  mit  gar  keiner  Gefahr  verbunden. 
Auch  mit  den  bereits  beschriebenen  verschiedenen  anderen  Arten 
der  Virusabschwächung  (Erwärmung  des  Gehirnes,  Einspritzung  des 
Blutes,  Blutserums,  sowie  des  Gehirnes  wuthimmuner  Thiere,  Injection 
des  mit  Gewebslymphe  und  Magensaft  vermengten  Wuthvirus)  kann  bei 
Thieren  Immunität  erzeugt  werden,  da  der  Satz,  dass  das  schwächere 
Virus  dem  stärkeren  Virus  gegenüber  Immunität  verleiht,  allgemein  giltig 
ist;  diese  Verfahren  sind  aber  bezüglich  der  Methodik  noch  nicht  so  weit 
ausgebildet  als  die  Austrocknungs-  und  Dilutionsmethode,  so  dass  —  wie 
wir  bald  sehen  werden  —  bei  den  postinfectionellen  Schutzimpfungen 
heute  nur  diese  zwei  Methoden  angewendet  werden. 

Nachdem  so  die  sichere  experimentelle  Basis  der  präinfectionellen  anti- 
rabischen  Schutzimpfungen  festgestellt  ist,  so  entsteht  die  Frage,  ob  diese 
Schutzimpfungen  nicht  vielleicht  auch  in  der  Wuthprophylaxe  zur,  wenn 
auch  nicht  gänzlichen  Unterdrückung,  so  doch  bedeutenden  Verminderung 
der  Eventualitäten  der  Wuthinfeetion  benützt  werden  könnten. 

Da  das  immunisirte  Thier  durch  den  Biss  wuthkranker  Hunde  nicht 
inficirt  wird,  so  kann  angenommen  werden,  dass  auch  der  immunisirte 
Mensch  nicht  erkranken  wird,  umso  weniger,  da  die  Empfänglichkeit  des 
Menschen  dem  Wuthvirus  gegenüber  eine  geringere  ist,  als  diejenige  der 
Thiere.  Die  präinfectionellen  Schutzimpfungen  bieten  daher,  vorausgesetzt 
natürlich,  dass  sie  mit  keinerlei  Gefahr-  verbunden  sind,  eine  Methode  dar, 
mittelst  welcher  der  Wuth  sowohl  beim  Mensehen  als  auch  bei  den 
Thieren  vorgebeugt  werden  kann.  Diese  Idee  tauchte  auch  gleich  nach 
Peststellung  der  Möglichkeit  der  Schutzimpfungen  in  der  That  auf  Im 
Jahre  1884  gab  Bouley,  unter  dem  Eindrucke  der  Pasteur'schen  Ver- 
suche, in  dem  Commissions-Berichte  jener  Ansicht  Ausdruck,  dass  — 
falls  sieh  die  von  Pasteur  entdeckten  Thatsachen,  wie  zu  hoffen  ist, 
constant  bewährten  —  in  Zukunft  sämmtliche  Haus-,  Schäfer-,  Eleischer- 
und  Jagdhunde,   da  sie   der  Wuthinfeetion   am   meisten   ausgesetzt  sind. 
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obligatorisch  sehutzgeimpft  werden  sollen.  Im  Jahre  1887  empfahl  aiieh 
Galtier  zur  Schutzimpfung  der  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen 
Binder  und  Schafe  seine  intravenösen  Injectionen.  Da  aber  bei  den  sub- 
cutanen Injectionen  des  getrockneten  Markes  die  Erfahrung  gemacht  wurde 
(Frisch,  Högyes),  dass  in  einzelnen  Fällen  das  schutzgeimpfte  Thier 
an  Wuth  erkrankte  und  auch  die  intravenösen  Injectionen  des  virulenten 
Markes,  wenigstens  bei  Hunden,  nicht  immer  ohne  schädliche  Folgen 
blieben,  so  kam  diese  Idee  nicht  zur  praktischen  Durchführung. 

Heute  aber,  wo  die  vollständige  Unschädlichkeit  der  Impfungen  mit 
der  Dilutionsmethode  durch  die  Erfahrung  erwiesen  ist,  kann  diese  Frage 
wieder  aufgeworfen  werden.  Ich  wandte  diese  Impfungen  bei  circa  70 
Hunden  an,  konnte  aber  einen  Nachtheil  nie  beobachten;  postinfectionell 
aber  wurden  mindestens  dritthalbtausend  Menschen  mittelst  dieser  Me- 
thode ohne  jeden  Nachtheil  schutzgeimpft;  auch  die  Ausführung  dieser 
Methode  ist  um  vieles  einfacher  und  sicherer  als  die  der  Austrockungs- 
methode;  es  wäre  also  heute  die  Einführung  der  präventiven  Schutz- 
impfungen jedenfalls  angezeigt,  wenigstens  bei  solchen  Hunden,  deren 
Bouley  in  seinem  Berichte  gedenkt,  und  bei  jenen  Personen,  die  sich 
mit  Hunden  beschäftigen  und  daher  einer  eventuellen  Wuthinfection  mehr 
ausgesetzt  sind.  Auch  könnten  diese  Schutzimpfungen  zur  Unterdrückung 
ausgebrochener  Wuthseuchen  in  Anwendung  gebracht  und  bei  Ausbruch 
der  Seuche  neben  dem  Maulkorbzwange  und  der  Hundesperre  obligatorisch 
angeordnet  werden;  die  Thierärzte  mttssten  natürhch  über  diese  Impfungen 
den  nöthigen  Unterricht  erhalten.  Meinerseits ')  warf  ich  in  Ungarn  die 
Frage  der  präventiven  antirabischen  Schutzimpfungen  bei  Hunden  im 
Jahre  1892  ebenfalls  auf,  ohne  dass  dieselbe  bisher  zur  praktischen  Aus- 
führung gelangt  wäre. 

Die  Einführung  der  präventiven  Schutzimpfung  bei  Hunden  würde 
wahrscheinlich  auch  in  einer  anderen  Eichtung  dem  Zwecke  der  Wuth- 
prophylaxe  noch  fördernd  sein.  Die  Nachkommen  der  gegen  Wuth  künstlich 
immunisirten  Hunde  erweisen  sich  nämlich,  wenigstens  theilweise,  eben- 
falls als  wuthimmun  (Högyes,^)  Burdach,  Tizzoni  und  Centanni^). 
Im  Falle  also  die  Schutzimpfung  bei  Hunden  allgemein  eingeführt  würde, 

^)  Högyes:  Mikor  kezdödik  es  meddig  tart  a  veszettsegellenes  mentesseg  a 
kutyakban?  Emlekkönyv  a  m.  k.  termeszettudomi'inyi  tärsulat  öOeves  jubileumära, 
1892,  pag.  369. 

^)  Högyes:  Contribution  e.xperimentale  ä  l'etude  de  quelques  questions  pendantes 
au  sujet  de  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889,  pag.  429. 

')  Tizzoni  und  Centanni:  Die  Vererbung  der  Immunität  gegen  Eabies  auf 
das  Kind.  Centralblatt  für  Bakteriologie,  1893.  —  Hier  möge  erwähnt  werden,  dass 
Babes  (Iiltude  sur  la  rage;  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1894,  pag.  444)  von  wuth- 
immunem  Vater  und  ebensolcher  Mutter  erzeugte  drei  junge  Hunde  nach  intraooularer 
Infeotion  an  Wuth  erkranken  sah. 
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wäre  die  Aussicht  vorhanden,  dass  die  folgenden  Hundegenerationen  der 
Wuth  gegenüber  immer  unempfänglicher  würden;  man  könnte  also 
vielleicht  auch  auf  diese  Weise  die  Eventualitäten  der  Wuthinfection 
vermindern. 


B.  Vertiütung  des  "Wuthausbruches  nach  der  Infection. 

Prophylaktische   Massnahmen    nach  dem   Bisse  wuth- 

kranker  Thiere. 

1.  Vernichtung  des  Wuthvirus  an  der  Infectionsstelle. 

Da  der  Wuthinfectionsstoff  durch  die  Bisswunde  in  den  Organismus 
gelangt  und  wahrscheinlich  eine  Zeit  lang  in  der  Wunde  oder  in  der 
Nähe  derselben  verweilt,  so  scheint  zur  Verhütung  der  allgemeinen 
Infection  die  alsogleich  vorgenommene  Vernichtung  des  Virus  an  der 
Infectionsstelle  das  vernünftigste  und  a  priori  zweckdienlichste  Verfahren 
zu  sein.  Diese  ist  die  älteste  und  natürlichste  therapeutische  Indieation, 
die  mit  voller  Berechtigung  seit  Celsus  auch  heute  noch  unverändert 
aufrecht  steht. 

Es  kann  auch  gar  nicht  bezweifelt  werden,  dass  in  einzelnen  Fällen 
diese  Vernichtung  gelingt.  Das  Abgiessen  und  Waschen  mit  kaltem  oder 
noch  besser  mit  warmem  Wasser,  die  Anwendung  von  mehr  oder  minder 
starken  desinficirenden  Flüssigkeiten,  die  Aetzmittel,  das  glühende  Eisen, 
der  Thermokauter  u.  s.  w.  sind  jedenfalls  geeignete  Verfahren  zur  Ent- 
fernung oder  Vernichtung  des  Wuthvirus,  so  lange  dieses  noch  in  der 
Wunde  oder  in  der  Nähe  derselben  ist.  Im  Falle  aber  das  Virus  durch 
die  Lymphgefässe  schon  weitergeführt  wurde  oder  längs  der  Nerven  sieh 
schon  weiter  verbreitete,  so  kann  die  Wirkung  der  localen  Gewebs- 
zerstörung  nur  eine  illusorische  sein. 

Um  eine  richtige  Indieation  dessen  zu  ermöglichen,  ob  die  von 
wuthkranken  oder  wuthverdächtigen  Thieren  erzeugten  Bisswunden  mittelst 
stärkerer  Desinfection  oder  Zerstörung  behandelt  werden  sollen,  wäre 
wichtig,  zu  wissen,  wie  lange  das  Wuthvirus  in  der  Wunde  verbleibt. 
Jener  Umstand,  dass  die  ersten  Zeichen  der  nach  langer  Incubation  aus- 
brechenden Krankheit  oft  in  einer  Röthung  und  Sehmerzhaftigkeit  der 
Wunde,  ferner  in  von  der  Wunde  eentripetal  sich  hinziehenden  Schmerzen 
bestehen,  führte  zu  der  Annahme,  dass  das  Virus  an  der  Infectionsstelle 
oder  in  der  Nähe  derselben  lange  Zeit  hindurch  verweilt  und  erst  zufolge 
eines  inneren  oder  äusseren  Anlasses  plötzlich  in  das  Nervencentrum 
gelangend,  den  Ausbruch  der  Wuth  verursacht,  und  liess  als  angezeigt 
erscheinen,  die  noch  nicht  geheihe  Wunde,  wann  immer  sich  der  Kranke 
im  Laufe  der  Incubation  vorstellt,   zu  kauterisiren  und  sogar  die  bereits 
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vernarbte  Wunde  aufzufrischen  und  mit  verschiedenen  erregenden  Pflastern 
(JSmplastrmn  cantharidum  u.  s. :  w.)  offen  und  eiternd  zu  erhalten. 

Die  neueren  experimentellen  Erfahrung'en  bestätigen  aber  nur  in- 
sofern diese  Annahme,  indem  sie  beweisen,  dass  die  von  der  Infections- 
stelle  ausgehenden  centripetalen  Nerven  manchmal  auch  noch  beim  Ein- 
tritte des  Todes  das  Wuth  virus  enthalten;  dieses  verbreitet  sich  aber 
durch  die  Nerven  bereits  in  einem  frühen  Stadium,  es  scheint  sogar, 
dass  ein  Theil  des  Virus  schon  in  den  ersten  Minuten  von  der  Infections- 
stelle  weitersickert  und  die  peripheren  Nervenfäden  an  entfernteren  Stellen 
angreift.  Eoux  ^)  untersuchte  auf  ihre  Virulenz  die  Nerven  der  gebissenen 
Extremität  von  vier  solchen  an  Wuth  gestorbenen  Individuen,  bei  denen 
die  von  der  Wunde  aasgehenden  und  in  centripetaler  Richtung  weiter- 
ziehenden Schmerzen  als  prodromale  Erscheinungen  vorhanden  waren, 
und  fand,  dass  bei  zweien  die  Nerven,  von  der  Wunde  aus  bis  zum 
Eückenmark,  virulent  waren,  bei  zweien  aber  die  Virulenz  der  Nerven 
längs  der  ganzen  Extremität  nicht  mehr  vorhanden  war;  in  einem  dieser 
letzteren  Fälle  begann  die  Virulenz  in  der  Achselhöhle,  im  anderen 
waren  aber  nicht  einmal  die  Nervenstämme  der  Achselhöhle  virulent; 
das  Eückenmark  erwies  sich  natürlich  in  sämmtlichen  Fällen  virulent.  In 
einzelnen  Fällen  verbleibt  also  das  längs  der  Nerven  sich  vermehrende 
Virus  auch  dann  in  den  Nerven,  wenn  dasselbe  bereits  im  centralen 
Nervensystem  anlangte;  in  anderen  Fällen  hingegen  ist  das  Virus  nur  in 
seinem  Weg  zum  Oentrum  in  den  Nervenbahnen  vorhanden,  nachher  sind 
dieselben  aber  frei  vom  Virus.  Es  scheint,  dass  die  von  der  Wunde  aus- 
gehenden Schmerzempfindungen  den  Zeitpunkt  des  Anlangens  des  Virus 
im  Centrum  anzeigen.  Helman^)  fand  nach  Injection  des  Virus  in  den 
Schweif  von  Hunden  und  Kaninchen,  dass  durch  Abtragung  des  Schweifes 
innerhalb  zwölf  Stunden  nach  der  Injection  der  Wuthausbruch  verhütet 
werden  kann,  zum  Zeichen,  dass  das  Virus  während  dieser  Zeit  noch  in 
der  Nähe  der  Infectionsstelle  verblieb.  Aehnhche  Erfahrungen  machten  auch 
Bombici^)  und  Calabrese,*)  die  das  Virus  in  die  vordere  Augenkammer 
von  Kaninchen  injicirten  und  zu  dem  Resultate  gelangten,  dass  die 
Entfernung  des  Auges  innerhalb  24  Stunden  den  Wuthausbruch  ver- 
hindere; durch  die  Entfernung  innerhalb  24 — 36  Stunden  konnte  nur 
mehr   ein  Theil   der  Kaninchen   gerettet  werden;  jene  Thiere  aber,   bei 

^)  ßoux:  Notes  de  laboratoire  sur  la  presenee  du  virus  rabique  dans  les  nerfs. 
Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889,  pag.  69. 

^)  Helman:  Aetion  du  virus  rabique  etc.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1889, 
pag.  23. 

')  Bombiei:  Sul  tempo  della  diffusione  nell'  organismo  del  virus  rabido.  Lo 
pperimentale,  1892,  pag.  170. 

*)  Calabrese:  Sulla  inoculazione  del  virus  rabico  nella  oamera  anteriore  dell' 
oechio  etc.  Giorn.  intern,  delle  seienze  mediche,  XVIII.,  1896. 
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denen  die  Entfernung  des  Auges  erst  nach.  36  Stunden  vorgenommen 
wurde,  erkrankten  sämmtlich  an  Wuth;  diese  Versuche  beweisen  also, 
dass  das  Virus  zum  mindesten  24 — 36  Stunden  hindurch  in  der  Nähe  der 
Infectionsstelle  verbleibt.  In  den  Versuchen  Pasteur's,  Galtier's, ') 
Babes'-)  verbreitete  sich  das  Virus  von  der  Infectionsstelle  in  kürzerer 
Zeit.  Pasteur  fand,  dass  das  in  die  Ohrenspitze  von  Kaninchen  injicirte 
Virus,  falls  das  Ohr  innerhalb  einer  Viertelstunde  nach  der  Injeetion 
abgeschnitten  wurde,  keine  allgemeine  Infection  erzeugte;  durch  das  Ab- 
schneiden nach  einer  Viertelstunde  konnte  aber  der  Wuthausbruch  nicht 
mehr  verhindert  werden.  In  ähnlichen,  aber  auf  grössere  Thiere  sich 
beziehenden  Versuchen  konnte  Galtier^)  innerhalb  Ys — 2  Stunden  die 
allgemeine  Infection  verhüten.  Babes*)  erzeugte  bei  10  Hunden  und 
15  Kaninehen  starke  Gesichtswunden  und  rieb  dieselben  mit  fixem 
Virus  ein;  die  Wunden  wurden  dann  bei  8  Hunden  und  13  Kaninchen 
nach  verschiedener  Zeit  mit  Paquelin'schem  Thermokauter  stark  aus- 
gebrannt; er  fand,  dass  die  zur  Controle  unbehandelt  gebliebenen  zwei 
Hunde  am  18.  und  21.,  die  zwei  Kaninchen  aber  am  14.  und  16.  Tage 
an  Wuth  verendeten;  von  den  nach  der  Infection  kauterisirten  Hunden 
blieben  drei  (einer,  der  nach  7  Minuten,  einer,  der  nach  25  Minuten, 
und  einer,  der  nach  24  Stunden  kauterisirL  wurde)  und  von  den  Kaninchen 
vier  (eines,  das  nach  5,  eines,  das  nach  10,  und  zwei,  die  nach  20  Minuten 
kauterisirt  wurden)  am  Leben;  die  übrigen  Hunde  (Oauterisation  nach 
10  und  60  Minuten,  nach  2,  5  und  24  Stunden)  und  Kaninchen  (Oauteri- 
sation nach  5,  10,  25,  30  und  60  Minuten)  erkrankten  sämmtlich  an  der 
Wuth.  Diese  Versuche  beweisen  also,  dass  nicht  einmal  die  nach  fünf 
Minuten  vorgenommene  Oauterisation  eine  Garantie  gewährt,  obwohl  durch 
ihre  Anwendung  innerhalb  30  Minuten  ein  Theil  der  Thiere  gerettet 
werden  kann;  nur  in  einem  Falle  gelang  es,  durch  die  Oauterisation  nach 
24  Stunden  den  Wuthausbruch  zu  verhüten.  Die  trotz  der  Oauterisation 
verendeten  Hunde  erkrankten  aber  später  als  die  nicht  kauterisirten 
Oontrolhunde,  was  darauf  hinweist,  dass  dieser  Eingriff  die  Entwicklung 
der  Krankheit  doch  einigermassen  verhindert. 

Diese  Versuehsergebnisse  deuten  also  sämmtlich  an,  dass  durch 
die  locale  Zerstörung  des  Virus  der  Wuthausbruch  verhindert 
werden  kann,  aber  nur  dann,  wenn  sie  in  den  ersten  Minuten, 
höchstens    ersten    Stunden,    in   günstigen  Fällen  aber    in    den 


')  Galtier:  Traite  des  maladies  contagieuses,  T.  U,  pag.  173. 

^)  Babes  et  Talasescu:  fitudes  sur  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1894, 
pag.  4.35. 

^)  G-altier:  Traite  des  maladies  contagieuses,  T.  II,  pag.  173. 

*)  Babes  et  Talasescu:  Etiides  sur  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 
1894,  pag.  435. 


Prophylaxe  der  mensoliliehen  Wuth.  137 

ersten  24—36  Stunden  stattfindet.  Obwohl  das  Virus  sich  von  der 
Infeetionsstelle  nur  lan,2:sam  längs  der  Nerven  verbreitet,  so  geräth  ein 
Theil  desselben  wahrscheinlich  durch  die  Gewebsspalten  und  Lymphgefässe 
doch  bald  auf  entferntere  Orte,  wo  es  dann  die  Nervenelemente  angreift. 
Die  Entfernung  des  Virus,  ferner  die  locale  Desinfection  und  Zerstörung, 
können  daher  nur  dann  von  Erfolg  sein,  wenn  sie  bald  und  energisch 
vorgenommen  werden;  angezeigt  sind  aber  diese  Verfahren  auch  noch 
am  ersten  und  zweiten  Tage,  da  die  Vernichtung  des  in  der  Wunde  und 
in  deren  Umgebung  zurückgebliebenen  Infectionsstoffes  die  dem  Centrum 
zustrebende  Virusmenge  verringert  und  dadurch  die  Chancen  des  Erfolges 
der  später  zu  beschreibenden  Schutzimpfungen  erhöht. 

Im  praktischen  Leben  ist  aber  nur  selten  Gelegenheit  zur  raschen 
Hilfeleistung  vorhanden.  Der  Mensch  wird  von  herumstreichenden  wuth- 
kranken  Thieren  auf  der  Strasse,  auf  dem  Felde  u.  s.  w.  gebissen,  und 
wenn  die  Verwundung  auch  in  der  Stadt  oder  im  Dorfe  geschieht,  so 
ist  ärztliche  Hilfe  zumeist  doch  nicht  sogleich  bei  der  Hand.  Daraus  folgt 
aber,  dass  die  erste  Hilfe  entweder  vom  gebissenen  Individuum  selbst 
oder  von  seiner  nächsten  Umgebung  geleistet  werden  soll;  zur  Ermög- 
Hchung  dessen  muss  aber  das  Publicum  durch  populäre  Belehrungen  über 
die  erste  Behandlung  der  Bisswunden  aufgeklärt  werden. 

Vor  Allem  muss  die  Wunde  mit  irgend  einer  zur  Verfügung  stehenden 
Flüssigkeit  —  mit  kaltem  oder  noch  besser  warmem  Wasser  oder  in  Er- 
mangelung eines  solchen  mit  frisch  gelassenem  Urin  —  ausgewaschen 
werden;  man  lasse  die  Wunde  eine  Zeit  lang  bluten,  damit  die  Speichel- 
partikelchen mit  dem  Blute  ausgeschwemmt  werden;  indessen  kann  man 
um  Desinfections-  oder  Aetzmittel  senden,  beziehungsweise  einen  Ajzt 
herbeirufen  lassen,  der  die  Desinfection  oder  Aetzung  der  Wunde  gründ- 
licher vornehmen  wird. 

Zur  Desinfection  können  sämmtliche  oben  besprochene  Flüssigkeiten 
benützt  werden:  Essigsäure  oder  Essig,  Kochsalz  oder  kohlensaures  Natron 
in  gesättigter  Lösung,  Alkohol,  Ohlorwasser,  l^/o  wässerige  Lösung  von 
übermangansaurem  KaU,  3 — 57o  Carbolsäure,  l7oo  wässerige  Sublimat- 
lösung, Citronensaft.  Am  zweckentsprechendsten  ist  die  l'/oo  Sublimat- 
lösung, mit  welcher,  beziehungsweise  mit  einem  in  diese  getauchten 
Leinwandlappen  u.  s.  w.,  sämmtliche  Ecken  und  Enden  der  Bisswunde 
gründliehst  gereinigt  werden  müssen;  es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass 
die  Sublimatlösung  auf  den  Lymphwegen  auch  noch  weitergeräth  und  so 
auch  den  eventuell  schon  weitergeführten  Theil  des  Infectionsstoffes  erreicht. 
Jedenfalls  kann  die  Desinfection  in  dieser  Weise  bedeutend  gründlicher 
durchgeführt  werden  als  mit  dem  Glüheisen  oder  dem  Thermokauter,  da 
unter  dem  Schorfe  sich  blinde  Ecken  bilden,  wo  das  Wuthvirus  un- 
verändert bleiben  kann. 
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Alleufalls  muss  aber  die  Gewebszerstörung  mit  Glüheisen  nach 
Beendigung  der  Auswaschung  und  Desinfection,  ferner  in  jenen  Fällen, 
wo  kein  anderes  Mittel  zur  Verfügung  steht,  doch  angewendet  werden; 
zu  diesem  Zwecke  kann  man  eine  glühend  gemachte  Nadel,  ein  ebensolches 
Taschenmesser  u.  s.  w.  benützen.  Ausserdem  können  zur  Gewebszerstörung 
auch  stärkere  Aetzmittel:  Kali  causticum,  Salzsäure,  Salpetersäure,  Schwefel- 
säure, Stibium  chloratum  u.  s.  w.,  verwendet  werden,  deren  Benützung 
zumeist  nur  deshalb  illusorisch  ist,  weil  sie  in  den  meisten  Fällen  erst 
spät  angewendet  werden  können,  daher  nicht  mehr  nützen  und  in  Folge 
der  starken  Gewebszerstörung  nur  unnöthig  Schmerz  verursachen.  Das 
Ausbrennen,  beziehungsweise  die  Desinfection,  ist  aber  auch  noch  dann 
indicirt,  wenn  der  Kranke  nur  spät  in  die  Lage  kommt,  diese  Verfahren 
anwenden  zu  können;  denn  die  Vernichtung  des  in  der  Wunde  eventuell 
noch  zurückgebliebenen  Infectionsstoffes  ist  jedenfalls  zweckmässig,  eines- 
theils  weil  es  bezüglich  des  Zustandekommens  der  allgemeinen  Infection 
nicht  gleiehgiltig  sein  kann,  ob  das  Virus  in  einer  grösseren  oder  klei- 
neren Menge  in  den  Stoffwechsel  gelangt,  anderntheils  aber  auch,  weil  der 
Erfolg  der  anzuwendenden  Schutzimpfungen  verhältnissmässig  sicherer  ist, 
wenn  die  Infectionsstelle  weniger  Wuthvirus  enthält.  Auf  Empfehlung  der 
Budapester  Lyssa-Commission  würde  es  genügen,  als  allgemeines  Des- 
infectionsmittel  zur  Behandlung  der  Bisswunden  die  l^o  Sublimatlösung 
einzuführen,  welches  Mittel  in  Dörfern  wenigstens  am  Gemeindehause 
vorräthig  sein  sollte  und  im  Bedarfsfalle  durch  Amtspersonen  auch  dort 
angewendet  werden  könnte,  wo  kein  Arzt  wohnt  oder  wo  dieser  nicht 
sogleich  angetroffen  werden  kann. 

Zur  Entfernung  des  Infectionsstoffes  empfahl  man  schon  seit  den 
ältesten  Zeiten  das  von  dem  gebissenen  Individuum  selbst  oder  von  einer 
anderen  Person  vorzunehmende  Aussaugen  der  Wunde.  Dieses  Verfahren 
findet  in  einzelnen  Fällen  auch  noch  heute  Anwendung.  Im  Falle  das 
Aussaugen  das  verwundete  Individuum  selbst  vornimmt,  so  kann  dieses 
Verfahren  angezeigt  sein,  vornehmlich  weil  dies  die  am  raschesten  anwend- 
bare Art  zur  Entfernung  des  Virus  ist;  das  von  einer  anderen  Person  vor- 
zunehmende Aussaugen  dürfte  schon  weniger  begründet  sein,  da  bis  zum 
Anlangen  dieser  Person  auch  andere  Mittel  schon  herbeigeschafft  werden 
können;  in  solchen  Fällen  aber,  wo  die  Wunde  sich  an  einer  von  dem 
gebissenen  Individuum  selbst  nicht  erreichbaren  Körperstelle  befindet,  kann 
das  Aussaugen  von  einer  zufällig  gegenwärtigen  Person  doch  angezeigt  sein. 
Doch  ist  das  Aussaugen  jedenfalls  mit  einer  gewissen  Gefahr  verbunden,  da, 
wie  die  erwähnten  Versuche  bewiesen,  das  Virus  in  einzelnen  Fällen  auch  von 
der  gesunden  Mundschleimhaut  aufgenommen  wird,  bei  Vorhandensein  von 
kleinen  Oontinuitätstrennungen  an  den  Lippen,  an  der  Zunge  oder  an  der 
Mundschleimhaut  aber  die  Infection  noch  leichter  zu  Stande  kommen  kann. 
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Die  Scarificatioa  der  Bissstelle  ist  zu  widerrathen,  da  das  zur  Scari- 
fication  benützte  Instrument  den  Infectionsstoff  auch  in  die  von  demselben 
erzeugten  neuen  Wunden  übertragen  kann.  Das  Gleiche  muss  von  dem 
Aussehneiden  der  Wunde  gesagt  werden,  das  ebenfalls  schon  seit  lange 
geübt  wird  und  das  höchstens  in  den  ersten  Minuten  nach  der  Verwundung 
einen  Zweck  hätte,  da  später  das  Virus  die  Grenzen  der  Wunde  gewiss 
schon  überschritt.  Das  Gleiche  gilt  von  der  Amputation  der  gebissenen 
Pinger  oder  Extremitäten,  da,  bis  es  zur  Ausführung  der  Operation  kommen 
würde,  das  Virus  sich  schon  weiter  verbreitete  und  daher  die  Ver- 
stümmelung zwecklos  wäre.  Aus  gleichem  Grunde  hat  auch  jenes  Ver- 
fahren nicht  vielen  Sinn,  welches  die  Heilung  der  Bisswunden  zu  ver- 
hindern und  diese  durch  Aetz-  oder  erregende  Mittel  während  der 
ganzen  Incubation  in  Eiterung  zu  erhalten  sucht.  Den  Grund  dieser 
sämmtlichen  Verfahren  bildete  jene  Annahme,  dass  der  Wuthinfeetions- 
stoff  bis  zum  Ausbruche  der  Wuth  in  der  Wunde  verbleibt;  diese  Annahme 
ist  aber  durch  die  oben  erwähnten  Versuchsergebnisse  widerlegt. 

Auf  einen  Erfolg  der  loealen  Zerstörung  kann  daher  in  der  Praxis 
nur  in  beschränktem  Masse  gerechnet  werden,  und  auch  dieses  nur  dann, 
wenn  die  Zerstörung  zur  rechten  Zeit  und  mit  gehöriger  Energie  vor- 
genommen wurde.  Aber  auch  dann  sind  wir  noch  nicht  dessen  enthoben, 
die  für  nützlich  befundenen  präventiven  Schutzimpfungen  vorzunehmen, 
weil  man  auch  nach  alsogleieh  vorgenommener  Desinfection  oder  Zerstörung 
niemals  sieher  sein  kann,  dass  der  Wuthinfectionsstoff  durch  die  Lymph- 
oder Blutgefässe  nicht  über  die  Grenzen  der  desinficirten  oder  zerstörten 
Gewebspartien  schon  weitergeführt  wurde. 

Bezüglich  der  Nützlichkeit  der  Desinfection  und  Cauterisation  verfügt 
die  Statistik  über  ziemlich  beweisende  Daten.  Nach  Tardieu')  wurden 
im  Jahre  1862  in  Franki-eich  143  Personen  von  wuthkranken  Hunden 
verwundet,  von  diesen  brach  die  Wuth  bei  63  (447o)  nicht  aus;  davon 
waren  35  solche,  die  sogleich  nach  der  Verwundung  kauterisirt  wurden, 
wohingegen  28  (197o  der  sämmthehen  Fälle),  ohne  dass  therapeutisch 
eingegriffen  worden  wäre,  von  der  Wuth  verschont  blieben ;  es  kann  daher 
hier  angenommen  werden,  dass  die  Cauterisation  das  Heilungsprocent  von 
19  auf  44  erhöhte.  Nach  Bouley^)  erkrankten  in  den  Jahren  1863—1868 
in  Prankreich  von  252  durch  wuthkranke  Hunde  verwundeten  Individuen 
129  an  Wuth  (öMg^/o  Mortalität);  134  der  Verwundeten  wurden  kautei'isirt, 
von  diesen  starben  42  (31'347o  Mortalität);  von  den  nicht  kauterisirten 
66  starben  56  (84"84''/g  Mortalität);  in  51  Fällen  war  die  Behandlungsart 
nicht  angegeben,  von  diesen   starben  31  (60'78%   Mortalität).    In   dieser 

')  Dechambre:    Dietionnaire   eneyclop.    des  seienees   medieales.    Paris,    1874, 
Cap.  „Eage",  pag.  228. 
")  Ibid.  pag.  229. 
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Statistik  übertrifft  also  die  Mortalität  der  nicht  Kauterisirten  jene  der 
Kauterisirten  um  öS-öO^/q.  Eine  ähnliehe  Zusammenstellung  über  die  Fälle 
aus  den  Jahren  1869- — 187ii  weist  gleiche  Verhältnisse  auf.  Nach  Proust 
starben  von  117  Personen,  bei  denen  die  locale  Cauterisation  nicht  an- 
gewendet wurde,  76  (82%)  ^'O-  Wuth,  wohingegen  von  249  Individuen, 
deren  Wunden  kauterisirt  wurden,  nur  89  (25"7°/o)  an  Wuth  erkrankten. 
Die  locale  Cauterisation  der  von  wuthkranken  Thieren  erzeugten  Wunden 
vermindert  also  bedeutend  die  Eventualitäten  des  Wuthausbraches,  sie 
muss  daher  in  Verbindung  mit  der  localeu  Desinfection  jedenfalls  vor- 
genommen werden,  umsomehr,  da  —  wie  es  bereits  erwähnt  wurde  — 
auch  die  Aussichten  bezüglich  des  Erfolges  der  Schutzimpfungen  bedeutend 
günstiger  sind,  falls  wenigstens  ein  Theil  des  Virus  schon  in  der  Wunde 
vernichtet  wurde.  Die  in  den  verschiedenen  Pasteur-Instituten  gemachten 
Erfahrungen  deuten  ebenfalls  daraufhin,  dass  die  Mortalität  der  wenn  auch 
spät  kauterisirten,  schutzgeimpften  Fälle  eine  geringere  ist,  als  jene  der 
nicht  kauterisirten,  schutzgeimpften  Fälle. 

2.  Erfolglose  Versuche,   den  Wuthausbruch   durch  äussere  und 
innere  Mittel  zu  verhüten.  Suggestions-Therapie. 

Zur  Verhütung  des  Wuthausbruches  versuchte  man  ausser  der  eben 
beschriebenen  loealen  Behandlung  schon  seit  den  ältesten  Zeiten  die 
verschiedensten,  aber  zum  Unglück  gänzlich  erfolglosen  Verfahren.  Ab- 
gesehen von  einer  ganzen  Legion  der  Geheimmittel,  findet  man  vielleicht 
kein  einziges  wirksameres  Mittel  im  ganzen  Arzneischatze,  das  im  Laufe 
der  Zeiten  innerlich  oder  äusserlich  zur  Verhütung  der  Wuth  nicht 
angewendet  worden  wäre. 

Da  aber  nach  Verwundungen  durch  wuthkranke  Thiere  die  Wuth 
auch  ohne  jede  Behandlung  in  80 — 857o  der  Fälle  nicht  ausbricht,  so 
konnten  bezüglich  der  Wirksamkeit  mancher  angewendeten  Mittel  und 
Verfahren  selbst  die  Aerzte  sich  eine  Zeit  lang  im  Irrthum  befinden; 
andererseits  bot  aber  derselbe  Umstand  auch  den  Kurpfuschern  eine  gute 
Gelegenheit  zur  Irreführung.  Es  gibt  kaum  eine  zweite  Krankheit,  gegen 
die  im  Laufe  der  Zeiten  so  viele  geheime  und  untrügliche  Behandlungs- 
methoden anempfohlen  worden  wären,  als  die  Wuth! 

Die  älteren  grösseren  Monographien  über  Wuth,  wie  z.  B.  jene 
Krügelstein's.  ferner  Lenhossek's,  beschreiben  ausführlich  die  zu 
verschiedenen  Zeiten  aufgetauchten,  beaehtungswertheren  Behandlungs- 
methoden und  kommen  dabei  zu  dem  Endi-esultat,  dass  über  keine  derselben 
mit  Bestimmtheit  gesagt  werden  kann,  dass  der  Wuthausbruch  durch  sie 
verhütet  wird.  Ais  obsolet,  erscheint  ihre  Besprechung  im  Rahmen  dieser 
Arbeit  vielleicht  überflüssig;  ihre  kurze  Erwähnung  dürfte  aber  doch 
insofern  angezeigt  sein,   da  ein  Theil  dieser  Behandlungsmethoden  durch 
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populäre  Schriften  in  die  Volksmediein  überging  und  der  praktische  Arzt 
sie  in  verschiedenen  Theilen  der  verschiedensten  Länder  unter  den  wuth- 
VFidrigen  Mitteln  und  Heilverfahren  der  Quacksalber  noch  antrifft,  ihre 
Kenntniss  daher  für  ihn  von  Wichtigkeit  sein  kann,  umsomehr,  da  einzelne 
von  ihnen  nicht  gleichgiltig  sind  und  deren  Anwendung  amtlich  verhindert 
werden  muss.  Von  den  theils  zur  Verhinderung  des  Wuthausbruches,  theils 
zur  Heilung  der  ausgebrochenen  Wuth  verwendeten  verschiedenen  Mitteln 
und  Verfahren  sollen  die  folgenden  hier  Erwähnung  finden: 

1.  Der  Aderlass  spielte  im  17.  und  18.  Jahrhundert  sowohl  in 
curativer  als  auch  prophylaktischer  Beziehung  eine  grosse  EoUe;  das 
Blutlassen  wurde  oft  bis  zur  Ohnmacht  gesteigert  und  entweder  gleich 
nach  dem  Biss  oder  während  der  Incubation  an  bestimmten  Tagen  oder 
aber  nach  Ausbruch  der  Krankheit  angewendet. 

2.  Der  Bluttrank.  Das  Trinken  frisch  gelassenen  Thierblutes  wurde 
—  so  wie  bei  anderen  Krankheiten  —  auch  bei  der  Wuth  als  Prophy- 
laktieum  empfohlen.  Zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  war  es  vornehmlieh 
Eittmeister,  der  das  Trinken  des  Blutes  besonders  wuthkranker  Thiere 
empfahl. 

3.  Laue  und  warme  Bäder,  ferner  gewaltsames  Eintauchen 
in  kaltes  Wasser,  was  schon  von  Celsus^)  empfohlen  wurde,  kamen 
vornehmlich  in  Frankreich  im  vorigen  Jahrhundert  zur  Anwendung. 
Dieselben  waren  eine  Zeit  lang  auch  in  den  Niederlanden  verbreitet;  die 
sehr  kalten  Abgiessungen  fanden  auch  noch  in  unserem  Jahrhundert 
Anwendung. 

4.  Brechmittel,  Abführmittel  und  schweisstreibende  Mittel 
wurden  sehr  häufig  verordnet  mit  der  Absieht,  das  Wuthgift  aus  dem 
Organismus  zu  entfernen.  Von  der  Ansicht  ausgehend,  dass  das  Wuthgift 
im  Blute  sich  bildet  und  dasselbe  durch  Injection  neuen  Blutes  von  dort 
entfernt  werden  kann,  wurde  auch  die  Bluttransfusion  und  -Infusion 
versucht.  Das  Eröffnen  der  Marochetti'schen  Bläschen,  ferner  der 
Galvanismus  wurden  ebenfalls  versucht;  von  letzterem  war  der  Glaube 
verbreitet,  dass  er  das  Gift  in  loco  zerstört,  das  Blut  und  das  Nerven- 
system aber  dynamisch  verändert.  Auch  die  Oompression  der  Halsschlag- 
adern zur  Hervorbringung  von  Schlaf  und  Ohnmacht,  ferner  die  bis  zur 
vollständigen  Erschöpfung  gesteigerten  Körperbewegungen  kamen  in  An- 
wendung; als  Antidot  wurde  der  Otterbiss  empfohlen. 

Von  den  auf  Grund  verschiedener  Indicationen  sowohl  in  prophy- 
laktischer als  auch  curativer  Beziehung  angewendeten  innerhchen  und 
äusserlichen  Arzneimitteln  mögen  folgende  erwähnt  werden :  Essig,  Mineral- 
säuren (eoncentrirte  Salz-  und  Schwefelsäure  äusserlich,  verdünnt  innerlich), 

')  Celsus:  Lib.  V  Cap.  27. 
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Ammoniak,  fette  Oele,  Belladonna-Präparate,  Datura,  Digitalis,  Hyoscijamus 
niger,  Faba  Saoicti  Ignatii,  Nux  voniica,  Opium,  Tabak,  Kampfer,  Moschus 
Cauthariden,  Maiwürmer  (Meloe  proscarabaeus,  M.  majalis,  Scar.  melo- 
lontha),  Quecksilber;  ausserdem  noch  eine  Unzahl  von  Mitteln  aus  dem 
Pflanzenreiche :  Anagallis  flore  pJioenicio  seu  arvensis  L.,  Eupliorhia 
villosa,  Alismaplantago,  Amygdala  amara,  Artemisia  vulgaris,  Abrotanum, 
Zwiebel,  Taxus  baccata  u.  s.  w.,  welche,  oder  deren  Präparate,  entweder 
rein  oder  in  verschiedenen  Mixturen  nach  den  Eecepten  der  diversen 
Autoren  gebraucht  wurden.  Zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  fanden  jene 
Mixturen  die  häufigste  Anwendung,  die  als  Hauptbestandtheile  Oanthariden, 
Meloen  und  Belladonna  enthielten;  in  den  meisten  volksthümlichen  Geheim- 
mitteln findet  man  auch  heute  noch  die  nämlichen  Bestandtheile.  Auch 
die  Einreibungen  mit  Quecksilbersalbe,  ferner  das  Calomel  innerlich  bis 
zum  Speichelfluss  waren  stark  verbreitet. 

Diese  sämmtlichen  Mittel  und  Verfahren  waren  immer  eine  Zeit 
lang  nach  ihrer  Empfehlung  berühmt  und  häufig  angewendet,  bis  die 
Erfahrung  nach  und  nach  ihre  gänzliche  Wirkungslosigkeit  bezügUch  der 
Verhütung  des  Wuthausbruches  erwies. 

Schon  zu  Beginn  unseres  Jahrhunderts  begann  man  zur  Ermittlung 
der  Wirkung  einzelner  Mittel  und  Heilverfahren  das  Thierexperiment  zu 
benützen.  Die  Versuche  Zinke's  wurden  bereits  erwähnt.  Auch  Magendie 
beschäftigte  sieh  mit  der  Erforschung  der  Wirkung  der  Bluttransfusion 
und  -Infusion  bei  wuthkranken  Hunden.  Da  aber  die  Versuche  sehr  um- 
ständlich waren,  so  konnte  die  experimentelle  Therapie  der  Wuth  keinen 
stärkeren  Aufschwung  nehmen.  Mit  der  Pasteur'schen  Methode  der 
Wutherzeugung  kann  aber  die  Wirkung  der  einzelnen  Mittel  bei  der  Wuth 
leicht  untersucht  werden,  und  auch  darüber  kommt  man  bald  ins  Eeine, 
ob  mit  den  einzelnen  chemischen  Mitteln  der  Wuthprocess  prophylaktisch 
oder  curativ  beeinflusst  werden  kann.  Mit  der  subduralen  oder  intraocularen 
Inoculation  des  fixen  oder  Strassenwuthvirus  kann  die  W^uth  sieher  erzeugt 
werden;  die  Einverleibung  des  zu  prüfenden  Mittels  vor  oder  nach  der 
Infection  entscheidet  aber  bald  über  die  Frage,  ob  jnit  dem  betreffenden 
Mittel  der  Wuthausbruch  verhütet  werden  kann.  So  konnte  Gibier')  schon 
im  Jahre  1884  experimentell  beweisen,  dass  Strychnin,  Atropin,  Caffein, 
Acidum  aceticum  düutum,  Ammoniakdämpfe,  Phosphor,  comprimirte 
Luft,  Einathmung  von  reinem  Oxygen,  Pilocarpin  und  Knoblauch  den 
Wuthprocess  weder  prophylaktisch,  noch  curativ  beeinflussen.  Das  Gleiche 
kann  auf  Grund  unserer  eigenen  Erfahrungen  von  der  Erwärmung  und 
Abkühlung,  ferner  von  der  Anwendung  der  Inductionsströme  gesagt  werden. 


')  Gibier:   Reeherelies   experimentales    sur   la   rage    et   son  traitement.  These, 
Paris  1Ö84. 
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Obwohl  der  Wuthausbruch  durch  Suggestion  ebenfalls  nicht  verhütet 
werden  kann,  so  übt  die  Suggestionstherapie,  wo  es  nöthig  erscheint, 
auf  die  Beruhigung  des  Gemüthes  doch  einen  sehr  günstigen  Einfluss.  Der 
Arzt  erfüllt  nur  die  Pflicht  der  Humanität,  wenn  er  den  besorgten  Kranken 
durch  Zureden  in  der  normalen  Gemüthsruhe  zu  erhalten  sucht  und  die 
oft  übertriebenen  Besorgnisse  entsprechend  mässigt.  Dies  darf  aber  natürlich 
nicht  so  weit  getrieben  werden  —  wie  es  aus  unmotivirter  Skepsis  in 
einzelnen  Fällen  noch  immer  geschieht  — ,  dass  das  inficirte  Individuum 
dadurch  von  den  sogleich  zu  besprechenden,  bezüglich  der  Wuthprophy- 
laxis  bisher  ohne  Zweifel  den  grössten  Erfolg  aufweisenden  antirabischen 
Schutzimpfungen  zurückgehalten  werde. 

3.  Verhütung  des  Wuthausbruehes  durch  postinfectionelle 
Schutzimpfungen.  Eettungsimpfung.  Nothimpfung. 

Es  wurde  bereits  erwähnt,  dass  durch  successive  subcutane  Impfungen 
mit  dem  das  fixe  Virus  enthaltenden,  verschieden  lange  Zeit  getrockneten 
Marke,  ferner  mit  den  verschiedenen  Dilutionen  des  ebenfalls  das  fixe 
Virus  enthaltenden  frischen  Markes  wuthkranker  Kaninchen  Hunde  der 
nachträglichen  Wirkung  desWuthvirus  gegenüber  mit  Sicherheit  immunisirt 
werden  können.  Der  in  dieser  Weise  immunisirte  Hund  erkrankt,  falls  er 
von  einem  wuthkranken  Thiere  gebissen  wird,  nicht  an  Wuth;  auch 
mittelst  subduraler  Injection  des  Strassenwuthvirus  kann  bei  ihm  die 
Wuth  nicht  erzeugt  werden,  wohingegen  nicht  immunisirte  Hunde  bei 
Anwendung  dieser  Infectionsart  in  15 — 20  Tagen  ganz  sicher  wuth- 
krank  werden;  bei  einzelnen  Thieren  kann  aber  die  Wuthfestigkeit  derartig 
erhöht  werden,  dass  sie  auch  der  subduralen  Infection  mit  dem  bisher 
stärksten  Virus,  nämlich  mit  dem  fixen  Wuthvirus,  widerstehen,  nach 
welcher  Infectionsart  die  nicht  immunisirten  Thiere  gewöhnhch  in  8 — 10 
Tagen  erkranken. 

Diese  Methode  ist  jedenfalls  geeignet,  auch  beim  Menschen  als  Schutz- 
impfung gegen  eine  eventuell  später  eintretende  Wuthinfection  angewendet 
zu  werden.  Und  in  der  That  wurde  sie  auch  angewendet  zuerst  im  Pariser, 
dann  aber  auch  in  anderen  Pasteur-Instituten  (u.  zw.  unseres  Wissens  in 
den  folgenden:  Odessa,  Neapel,  New-York,  Budapest  und  Bukarest)  zur 
Sicherung  des  Institut-Personales,  welches  zufolge  der  Beschäftigung  mit 
dem  Wuthvirus  der  Eventualität  der  Infection  beständig  ausgesetzt  ist. 
Die  bisher  bei  30 — 40  Personen  gemachten  Erfahrungen  bewiesen,  dass 
diese  präinfectionellen  Schutzimpfungen  ausser  einem  geringfügigen 
Sehmerz  an  der  Einstichstelle  mit  keinerlei  Unannehmlichkeit  verbunden 
sind;  locale  Störungen  oder  die  Anschwellung  der  nahen  Drüsen  entstehen 
—  wofern  sich  keine  secundären  Infectionen  dazugesellen  —  niemals: 
jenes  Gefühl   der   allgemeinen  Unruhe,    das   bei   manchen  vorübergehend 
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beobachtet  wird,  ist  auch  nur  der  Ausdruck  der  psychischen  Rührung, 
nicht  aber  ein  objectives  Krankheitssymptom.  Es  ist  bisher  noch  kein  Fall 
bekannt,  dass  bei  einem  in  dieser  Weise  geimpften  Individuum  entweder 
in  Folge  der  Schutzimpfung  oder  aber  in  Folge  der  während  der  Be- 
schäftigung mit  dem  Wuthvirus  zugezogenen  Infection  die  Wuth  aus- 
gebrochen wäre.  Die  so  schutzgeimpften  Individuen  können  als  wuthimmun 
betrachtet  werden. 

Es  wäre  also  sowohl  wissenschaftlich  als  auch  praktisch  vollständig 
begründet,  dass  diese  Schutzimpfungsmethode  gegen  den  Biss  wuthkranker 
Thiere  bei  Menschen  ebenso  in  Anwendung  käme,  wie  die  Vaccination 
gegen  die  Variola.  Da  aber  die  Wuth  im  Verhältniss  zu  anderen  Infeetions- 
krankheiten  nur  sehr  selten  vorkommt,  ferner  da  nach  Verwundungen 
durch  wuthkranke  Thiere  die  Wuth  nur  in  15 — 207o  der  Fälle  ausbricht, 
kann  kaum  daran  gedacht  werden,  dass  die  präventiven  Schutzimpfungen 
eine  aligemeine  Verbreitung  finden  würden.  Das  Aufwerfen  jener  Frage, 
ob  die  Wuthimmunität,  welche  die  präinfectionellen  Schutzimpfungen  mit 
so  sicherem  Erfolge  erzeugen,  vielleicht  auch  nach  dem  Bisse,  also  während 
der  Incubation  erzeugt  werden  könnte,  beweist  jedenfalls  die  praktische 
Genialität  Pasteur's  und  der  bereits  erwähnten  französischen  Commission. 
Aussichtsvoll  erschien  diese  Möglichkeit  deshalb,  weil  experimentell  be- 
wiesen war,  dass  Hunde  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  wuthimmun 
gemacht  werden  können  und  auch  die  Incubation  der  Wuth  sowohl  bei 
Thieren  als  auch  bei  Mensehen  bedeutend  länger  ist,  als  die  Zeit,  welche 
zur  Erzeugung  der  Wuthimmunität  nöthig  ist.  Dieser  Ideengang  führte  zu 
jenen  Versuchen,  die  bewiesen,  dass  mit  der  oben  erwähnten  Methode 
bei  Hunden  auch  nach  der  Infection  die  Wuthimmunität  erzeugt  werden 
kann;  aus  diesen  Versuchen  entwickelte  sieh  auch  jenes  praktische  System 
der  postinfectionellen  Impfungen,  dessen  Aufgabe  ist,  die  Menschen  nach 
Verwundung  durch  wuthkranke  Thiere  vor  dem  Wuthausbruche  zu  schützen, 
welches  also  als  Rettungsmittel  nur  im  Nothfalle  von  der  ärztlichen  Wissen- 
schaft angewendet  wird  und  daher  wohl  als  Rettungs-  oder  Noth- 
impfung  bezeichnet  werden  kann. 

a)  Thierexperimentelle  Basis  der  postinfectionellen  Schntzimpfung'en.  Grenzen 
ihrer  Wirksamkeit. 

Pasteur^)  warf  im  Jahre  1884  zum  erstenmal  die  Idee  auf,  ob 
nicht  die  lange  Incubationsdauer  der  Lyssa  humana  dazu  benützt  werden 
könnte,  um  bei  den  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Individuen  die 
Wuthimmunität  zu  erzeugen.  Er  begann  daher  Versuche  auch  in  der 
Richtung,  Thiere  nach  stattgefuudener  Infection  zu  immunisiren.  Während 

^)  Pasteur:  Nouvelle  communioation  sur  la  rage.  Compt.  rendiis  de  l'Aead.  des 
seienoes,  1884,  Pevr.  52. 
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die  von  der  französischen  Eegieriing  entsendete  Lyssa-Commission  die 
bereits  erwähinten  Controlversuche  anstellte,  versetzte  Pasteur  mehrere 
solche  Hunde,  die  vorher  von  wuthkranken  Hunden  gebissen  wurden,  in 
einen  refractären  Zustand.')  Die  Commission  unterzog  auch  diese  Versuche 
einer  Controle;  im  Monat  März  1885  wurden  von  7  durch  wuthkranke 
Hunde  verwundeten  Hunden  in  Gegenwart  der  Commission  4  den  Schutz- 
impfungen (nach  der  ersten  Methode  Pasteur's,  bei  welcher  die  Ab- 
schwächung  des  Wuth  virus  durch  üebertragungen  von  Aifen  auf  Affen 
geschah)  unterworfen,  wohingegen  die  übrigen  3  zur  Controle  unbehandelt 
blieben.  Es  ergab  sich  nun,  dass  diese  letzteren  sämmtlich  wuthkrank 
wurden  (nach  53,  70  und  150  Tagen),  von  den  schutzgeimpften  aber  nur 
einer  nach  32  Tagen  an  Wuth  erkrankte,  die  übrigen  3  aber  gesund 
blieben.^) 

unterdessen  entdeckte  Pasteur  die  Abschwächung  des  Wuthvirus 
durch  successives  Austrocknen  des  das  fixe  Virus  enthaltenden  Markes 
und  bewies  durch  an  mindestens  50  Hunden  vollzogene  Versuche,  dass 
mau  mit  dieser  Methode,  bei  präinfectioneller  Anwendung  derselben,  die 
absolute  Immunität  rasch  und  sicher  erzeugen  kann.  Der  erste  Schutz- 
impfungsversueh  mit  dieser  Methode  wurde  am  7.  Juli  1885  an  dem 
9jährigen  .Josef  Meister  vorgenommen,  ohne  dass  Pasteur  —  sich  auf 
den  Erfolg  der  früheren  Versuche  verlassend  —  die  Wirksamkeit  dieser 
Methode  bei  postinfectioneller  Anwendung  vorerst  experimentell  erprobt 
hätte.  Diese  Lücke  wurde  aber  von  ihm  nachträglieh  ausgefüllt,  indem 
er  vom  Monate  August  1885  an^)  die  Möglichkeit  der  postinfectionellen 
Immunisirung  mit  dieser  Methode  auch  durch  Thierexperimente,  bei  welchen 
das  Strassenwuthvirus  subdural  eingeführt  wurde,  zu  beweisen  suchte. 
Anfangs  waren  diese  Versuche  ziemlich  erfolglos;  später  aber,  im  Monate 
October  1886,  als  das  successive  Einimpfen  der  getrockneten  Märke  unter  die 
Haut  der  subdural  inficirten  Hunde  dahin  modificirt  wurde,  dass  die  Thiere 
schon  am  folgenden  Tage  die  ganze  Serie  der  14-  bis  Itägigem  Trocknen 
ausgesetzten  Märke  in  24  Stunden  oder  in  noch  kürzerer  Zeit  eingespritzt 
erhielten  und  dieses  noch  einmal  wiederholt  wurde,  verbesserten  sieh  die 
Eesultate.  Bei  den  subduralen  Infectionen  hängt  also  der  sichere  Erfolg 
nach  Pasteur  von   der  Schnelligkeit   und  Intensität   der  Vaccination  ab. 

Dieses  war  die  Antwort  Pasteur's  auf  die  negativen  postinfectionellen 
Versuchsergebnisse  Prisch's'')  vom  14.  Juli  1886.  Frisch  inficirte  näm- 


')  Pasteur:  Methode  pour  prevenir  la  rage  apres  morsure.  Compt.  rendus  de 
l'Aead.  d.  scienoes,  1885,  Oot.  26. 

'')  Berieht  Villemin's,  des  Schriftführers  der  Commission,  in  der  Sitzung  vom 
12.  Juli  1887  der  „Aeademie  de  medeeine". 

^)  Pasteur:  Compt.  rendus  de  l'Acad.  des  scienoes,  31  Oot.  1886. 

*)  L.  0. 

Hügye»,  Lyssa.  IQ 
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lieh  5  Hunde  subdural;  von  diesen  erhielten  3  die  ganze  Serie  der  15- 
bis  Itägigem  Trocknen  ausgesetzten  Märke  durch  11  Tage  eingespritzt. 
Die  nicht  geimpften  Hunde  wurden  am  16.  und  17.  Tage  wuthki-ank; 
von  den  schutzgeimpften  brach  bei  2  die  Wuth  ebenfalls  aus,  der  dritte 
blieb  aber  106  Tage  gesund,  worauf  er  nochmals  subdural  inflcirt  wurde, 
welche  Infection  nun  zum  Wuthausbruche  führte.  Diese  Versuche  wieder- 
holte Frisch^)  im  Monate  November  1886,  und  zwar  nach  der  neueren, 
sogenannten  intensiven  Schutzimpfuugsmethode  Pasteur's.  Von  6  mit 
Strassenwuthvirus  subdural  inficirten  Hunden  begann  er  bei  zweien  nach  10, 
bei  zweien  aber  nach  17  Stunden  die  zweistündlich  vorgenommenen  sub- 
cutanen Injectionen  der  getrockneten  Märke;  2  Hunde  blieben  ungeimpft. 
Diese  letzteren  verendeten  am  18.  und  20.,  die  schutzgeimpften  aber  am 
10.  bis  11.  Tage,  sämmtlich  an  ausgesprochener  "Wuth.  Die  in  gleicher 
Weise  an  Kaninchen  vorgenommenen  Versuche  blieben  ebenfalls  erfolglos. 
Zur  gleichen  Zeit  erhielt  aber  Bardach-j  im  bakteriologischen  Institute 
zu  Odessa  bedeutend  günstigere  Resultate,  indem  er  von  15  mit  Strassen- 
wuthvirus subdural  inficirten  Hunden  9  (607o)  mit  der  intensiven  Vacci- 
nation  retten  konnte. 

Auch  Nocard  und  Eoux-'')  bewiesen  später  die  Möglichkeit  der 
postinfeetionellen  Schutzimpfungen;  sie  spritzten  in  die  vordere  Augen- 
kammer von  Schafen  das  Strassenwuthvirus  ein,  worauf  nach  verschieden 
langer  Zeit  in  die  Vena  jugularis  eine  Emulsion  des  Passage- Virus  ein- 
geführt wurde;  jene  Thiere,  die  innerhalb  24  Stunden  nach  der  Infection 
diese  Injectionen  erhielten,  blieben  zumeist  gesund;  jene  aber,  bei  denen 
die  Injectionen  erst  nach  48 — 72  Stunden  vorgenommen  wurden,  verendeten 
an  Wuth. 

Meine  eigenen  diesbezüglichen  üntersuchmungen  von  August  1886 
bis  August  1888  führten  zu  folgenden  Resultaten:^)  Die  postinfeetionellen 
Schutzimpfungen  mit  getrockneten  Märken  waren  gänzlich  erfolglos, 
und  zwar  aus  denselben  Gründen,  die  auch  den  mangelhaften  Erfolg  der 
präinfectionellen  Schutzimpfungen  vei'schuldeten.  Die  postinfeetionellen 
Impfungen  mit  Dilutionen  des  fixen  Virus  hingegen  waren  von  Erfolg 
gekrönt.  Diese  Versuche  —  abgesehen  von  der  Neuheit  der  benützten  Schutz- 
impfungsmethode —  sind  auch  deshalb  von  Interesse,  da  sie  schon  damals 
die  Grenzen  zeigten,  innerhalb  deren  Erfolg  von  den  postinfeetionellen  Sehutz- 

1)  Frisch:  Wiener  med.  Wochenschrift,  188(3. 

^)  Bardaoh:  Sur  la  vaeeination  intensive  des  chiens  inoeules  de  la  rage  par 
trepanation.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  pag.  8i. 

")  Nocard  et  Roux:  E.xperienoes  sur  la  vaeeination  des  ruminants  contre  la  rage 
par  injeetions  intraveneuses  de  virus  rabique.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1888,  pag.  341. 

■*]  Högyes:  Die  experimentelle  Basis  der  antirabischen  Schutzimpfungen  Pasteur's. 
Stuttgart,  Enke,  1889,  pag.  38—58.  —  Yaoeination  contre  la  rage  avant  et  apres  infection. 
Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1859,  pag.  419. 
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impfungen  zu  erwarten  ist.  Die  "Versuchsart  war  folgende:  Hunde  wurden 
subdural  oder  intraoculär  mit  Wuthvirus  von  verschiedener  Stärke  inficirt 
und  zwar:  a)  mit  stärkstem  fixen  Virus,  h)  mit  Strassenwuthvirus;  ferner 
wurden  in  geeigneten  Käfigen  gesunde,  am  Kopfe  ganz  kurz  geschorene 
Hunde  mit  an  rasender  Wuth  leidenden  Hunden  zusammengebracht,  die 
dann  die  erstgenannten  sowohl  am  Kopfe  als  am  ganzen  Körper  stark 
verwundeten,  sehr  schwere,  vielfache  Bisswunden  erzeugten;  endlich  wurde 
das  Strassenwuthvirus  bei  manchen  Hunden  auch  endermatisch  oder  hypo- 
dermatisch  eingeführt.  Die  sämmthchen  in  verschiedener  Weise  inficirten 
Thiere  wurden  nun  der  Schutzimpfung  unterworfen,  indem  die  aus  dem 
das  fixe  Virus  enthaltenden  frischen  Marke  verfertigten  Verdiinungsserien 
—  wie  bei  Besprechung  der  präinfectionellen  Schutzimpfungen  bereits 
erwähnt  wurde  —  bei  einem  Theile  der  Versuehsthiere  unter  die  Haut, 
bei  einem  anderen  Theile  aber  in  grösserer  oder  kleinerer  Menge  in  die 
Luftröhre  gespritzt  wurden.  Die  Eesultate  dieser  postinfectionellen  Schutz- 
impfungen waren  nun  folgende: 

Nach  subduraler  Infection  mit  fixem  Wuthvirus  (stärkste 
Infection)  konnte  mit  den  Dilutionen  des  fixen  Virus  bei  keinem  der  so 
behandelten  10  Hunde  der  Wuthausbruch  verhindert  oder  verzögert  werden. 
Mit  ähnlichen  präinfectionellen  Schutzimpfungen  konnten  wir  —  wie  bereits 
erwähnt  —  in  mehreren  Fällen  eine  absolute  Immunität  gegen  die  nach- 
trägliche subdurale  Infection  mit  fixem  Virus  erzeugen. 

Nach  subduraler  Infection  mit  Strassenwuthvirus  konnte 
mit  den  subcutan  angewendeten  Dilutionen  von  3  Hunden  keiner,  mit  den 
intratrachealen  Injectionen  der  Dilutionen  aber  von  5  Hunden  einer  gerettet 
werden.  Präinfectionell  angewendet  ergaben  diese  Schutzimpfungen  —  wie 
wir  sahen  —  fast  ausnahmslos  positive  Eesultate. 

Nach  subduraler  Infection  mit  Strassenwuthvirus  ver- 
hinderte die  einmalige  subcutane  Einspritzung  einer  grösseren  Menge  des 
fixen  Virus  (O'ö  gr  frisches  Mark)  von  10  Hunden  bei  einem  den  Wuthaus- 
bruch. Präinfectionell  angewendet  konnten  mit  dieser  Methode  von  7  Hunden 
6  gegen  subdurale  Infection  mit  Strassenwuthvirus  immunisirt  werden. 

Nach  intraoculärer  Infection  mit  Strassenwuthvirus  ver- 
mochte die  öfter  wiederholte  subcutane  Injection  des  fixen  Virus  in 
grösseren  Mengen  bis  zu  3-5  gr  in  einem  Falle  den  Wuthausbruch  nur  zu 
verzögern;  die  ebenfalls  öfter  wiederholte  intratracheale  Injection  gleich 
grosser  Mengen  des  fixen  Virus  verhinderte  in  zwei  Fällen  von  fünf 
den  Wuthausbruch.  Im  Gegensatz  zu  den  früher  erwähnten  Versuchen  von 
Nocard  und  Eoux  konnte  von  intraoculär  mit  Strassenwuthvirus  inficirten 
9  Schafen,  denen  nach  der  Infection  fixes  Virus  in  kleinen  Mengen 
zweimal  in  die  Voia  jugularis  eingespritzt  wurde,  bei  keinem  der  Wuth- 
ausbruch verhindert  werden. 

10* 
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Die  verschiedenen  postinfectionellen  SchutzimpfungeD  mit  frischem 
fixem  Virus  erwiesen  sich  also  nach  subduraler  Infection  mit  tiiem  Virus  als 
vollkommen  erfolglos;  nach  subduraler  oder  intraoeulärer  Infection  mit 
Strassenwuthvirus  konnte  mit  denselben  der  Wuthausbruch  in  einigen 
Fällen  verhütet  oder  verzögert  werden,  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  war  aber  das  Eesultat  auch  hier  negativ. 

Einen  vollständigen  Erfolg  wiesen  aber  die  postinfec- 
tionellen Schutzimpfungen  mit  diluirtem  fixem  Virus  sowohl 
nach  subcutaner  oder  endermatischer  Infection  mit  Strassen- 
wuthvirus als  auch  nach  natürlicher  Infection  (Biss  wuth- 
kranker  Hunde)  auf;  es  brach  nämlich  von  8  durch  wuthkranke 
Hunde  verwundeten  und  nachträglich  schutzgeimpften  Hunden 
bei  keinem  die  Wuth  aus,  wohingegen  von  8  durch  dieselben 
wuthkranken  Hunde  verwundeten,  aber  nicht  schutzgeimpften 
Hunden  5  wuthkrank  wurden  und  von  diesen  4  verendeten, 
einer  aber  später  genas. 

Die  prä-  und  postinfectionellen  Schutzimpfungen  mit  diluirtem  fixem 
Virus  sind  also  experimentell  gänzüch  gleichwerthig.  Die  Eesultate  dieser 
Impfungen  sind  aber  auch  in  theoretischer  Beziehung  von  Wichtigkeit, 
da  sie  einigermassen  einen  Aufschluss  darüber  ei'theilen,  in  welcher 
Weise  durch  diese  Methoden  der  prä-  und  postinfectionellen  Impfungen 
die  Wuthimmunität  erzeugt  wird. 

Pasteur  selbst  meinte,  als  er  seine  Trocknungsmethode  entdeckte, 
dass  die  Virulenz  des  Markes  im  Laufe  der  Austrocknung  von  Tag  zu 
Tag  attenuirt  wird,  bis  sie  endlich  gänzlich  erlischt.  Darauf  gründete  er 
eben  seine  Methode  der  Immunisation,  indem  er,  von  den  attenuirteren 
Marklösungen  ausgehend,  immer  stärkere  und  stärkere,  weniger  attenuirte 
Lösungen  unter  die  Haut  injicirte.  Obwohl  er  diese  Auffassung  von  der 
Attenuation  der  Virulenz  des  Wuthvirus  nur  sehr  zurückhaltend  aussprach, 
wurde  sie  doch  ziemhch  allgemein  angenommen,  und  man  sprach  immer 
von  der  Abschwächung  der  Virulenz  bei  der  Trocknung  des  Markes. 
Später  erkannte  aber  selbst  Pasteur  i),  dass  durch  die  Austrocknung  die 
Virulenz  der  Märke  nicht  abgeschwächt  wird,  sondern  in  ihnen  nur 
die  Menge  des  Virus  abnimmt,  und  dass  bei  der  Immunisirung  mit  ge- 
trockneten Märken  —  wobei  man  mit  den  länger  getrockneten  Märken 
beginnend  suecessive  auf  weniger  ausgetrocknete  Märke  übergeht  —  nicht 
verschieden  starke  Virusse  angewendet  werden ;  die  Virulenz  ist  immer  die 
gleiche  und  nur  die  Menge  des  Virus  ist  eine  wechselnde,  da  das  länger 
getrocknete  Mark  weniger  Virus  enthält,  als  das  kürzere  Zeit  hindurch 
dem  Trocknen  ausgesetzte.   Die  von  Tag   zu    Tag   in   steigender  Menge 


^)  Pasteur:  Lettre  sur  la  rage.  Annal.  de  Tlnstitut  Pasteur,  1887. 
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injicirten  Dilutionen  des  frischen  Markes  von  constanter  Virulenz  erzeugen 
die  Immunität  ebenso  wie  die  getrockneten  Markserien:  die  Ahnung  Pasteur's 
wurde  also  durch  diese  Versuche  mit  Dilutionen  des  frischen  Markes  bewiesen. 

Auch  die  anderen  bereits  erwähnten  Arten  der  Virusabschwächung: 
das  Erwärmen  der  Hirnemulsion,  ihre  Vermischung  mit  Lymphe  oder 
Blutserum,  das  Zusammenbringen  mit  Magensaft,  wirken  dem  Wesen  nach 
ebenfalls  dadurch,  dass  sie  einen  Theil  des  Wuthvirus  —  sagen  wir  der  Wuth- 
mikroben  —  vernichten,  in  Folge  dessen  die  Hiimemulsionen  nun  vaccinirend 
wirken.  In  sämmtlichen  derartig  verfertigten,  zur  Schutzimpfung  dienenden 
Flüssigkeiten  ist  das  Wuthvirus  in  einer  bestimmten  Menge  zugegen;  die 
übermässig  erhitzte  Hirnlösung,  die  mit  Lymphe,  Blutserum  oder  Magen- 
saft sehr  lange  in  Berührung  gestandene  Hirnemulsion  verliert  die 
vaccinirende  Wirkung  ebenso,  wie  das  zu  stark  getrocknete  Rückenmark 
oder  die  übermässig  verdünnte  frische  Markemulsion. 

Jene  Frage,  ob  in  dem  das  fixe  Virus  enthaltenden,  vaccinirend 
wirkenden  Marke  ausser  den  Mikroben  auch  noch  eine  vaccinirende  Sub- 
stanz vorhanden  ist,  wie  Pasteur^)  annimmt,  oder  ob  die  vaccinirende 
Substanz  und  das  lebende  Virus  identisch  sind,  wie  Gamaleia^)  anzu- 
nehmen scheint,  kann  heute  noch  nicht  entschieden  werden.  Der  Wuth- 
mikrobe  erzeugt,  so  wie  alle  pathogenen  Mikroorganismen,  Toxine;  die 
durch  Chamberland'schen  Filter  gejagten,  das  fixe  Virus  enthaltenden 
Emulsionen  frischer  Märke  führen  bei  Hunden  und  Kaninchen,  in  grösseren 
Mengen  in  die  Bauchhöhle  injicirt,  unter  Lähmungserscheinungen  den 
Tod  herbei;  eine  Immunität  kann  aber  mit  diesen  chemischen  Stoffen 
nicht  erzeugt  werden. 3)  Dass  aber  im  centralen  Nervensystem  der  immuni- 
sirten  Hunde  ein  vacciuirender  Stoff  zurückbleibt,  kann  aus  dem  Resultate 
eines  meiner  älteren  Versuche,  die  noch  nicht  veröffentlicht  sind,  gefolgert 
werden.  Ich  injicirte  nämlich  die  mit  physiologischer  Kochsalzlösung 
verfertigte  Emulsion  des  Verlängerten-  und  Rückenmarkes  eines  künsthch 
immunisirten  Hundes  in  grossen  Quantitäten  in  die  Bauchhöhle  von 
mehreren  Hunden;  bei  einem  von  diesen  konnte  auf  diese  Weise  eine 
absolute  Immunität  erzeugt  werden;  dieses  Thier  widerstand  der  öfter 
vorgenommenen  intraoeulären  Infection  mit  Strassenwuthvirus  und  ist 
heute,  neun  Jahre  nach  Erhalten  der  Immunität,  noch  am  Leben.  Dieser 
Versuch  beweist  also,  dass  das  centrale  Nervensystem  der  immunisirten 
Thiere  vaccinirend  wirkende  Stoffe  enthält,  die,  präinfectionell  angewendet, 
eine   Immunität   verleihen   können,  oder  mit    anderen   Worten,   dass   die 


1)  Ibid. 

^  Gamaleia:  Sur  les  vaecinations  preventives  de  la  rage.  Annal.  de  rinstitut 
Pasteur,  1887,  pag.  226. 

')  de  Blas!  e  Eusso  Travali;  Recherche  sulla  rabbia.  Bull,  della  Soe. 
d'Igiene  di  Palermo,  1889. 
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immunea  todten  Märke  im  Stande  sind,  dem  nicht  immunisirten  lebenden 
Marke  jene  Eigenschaften  zu  ertheilen,  die  dasselbe  dem  Wuthvh"us  gegen- 
über widerstandsfähig  machen. 

Aber  auch  ohne  Annahme  eines  vaccinirenden  Stoffes  kann  das 
Zustandekommen  der  Wuthimmunität  allein  mit  den  Wuthmikroben  und 
dem  von  diesen  erzeugten  Lyssatoxin  gut  erklärt  werden.  Es  scheint, 
dass  die  Wirkung  der  von  den  schwächeren  zu  den  stärkeren  ansteigenden 
successiven  Injection  der  Dilutionen  des  fixen  Virus  oder  der  Emulsionen 
der  getrockneten  Märke  in  erster  Eeihe  die  ist,  dass  das  in  diesen  vor- 
handene Lyssatoxin  mit  der  Lymph-  und  Blutcirculation  früher  in  die 
Zellen  des  centralen  Nervensystems  gelangt  als  die  in  den  Nerven  sich 
langsam  weiterverbreitende  Wuthmikrobencultur,  so  dass  beim  Anlangen 
dieser  im  Centrum  das  Protoplasma  der  Nervenzellen  sieh  an  die  Wirkung 
des  Lyssatoxins  bereits  gewöhnt  hat,  in  Folge  dessen  sowohl  das  mit  den 
Schutzimpfungen  eingeführte,  als  auch  das  zur  Infection  benützte  Virus 
auf  die  Nerven  nicht  mehr  einwirken  und  die  oben  beschiiebenen  chromato- 
lytischen  Veränderungen  in  ihnen  nicht  erzeugen  kann.  Ln  Jahre  1894 
untersuchte  B.  Nagy ')  in  meinem  Institute  mit  der  Nissl'schen  Methode 
das  centrale  Nervensystem  solcher  zwei  Hunde,  die  im  Jahre  1891  mit 
der  Dilutionsmethode  immunisirt  und  dann  öfters  auf  ihre  Immunität 
untersucht  wurden;  im  Februar  1894  wurden  sie  neuerdings  mit  fixem 
Virus  intraoculär  inficirt,  ohne  an  Wuth  zu  erkranken ;  einige  Zeit  danach 
tödteten  wir  sie.  Man  traf  die  Nervenzellen  in  den  vorderen  Hörnern  des 
Eückenmarkes  unverändert,  gänzlich  gesund  an.  Die  gegen  das  Lyssatoxin 
künstlich  erzeugte  Giftfestigkeit  bleibt  also  eine  längere  Zeit  hindurch 
unverändert. 

Auch  der  Mechanismus  der  postinfectioneUen  Schutzimpfungen  kann 
am  einfachsten  in  dieser  Weise  erklärt  werden.  Die  in  rascher  Folge, 
aber  mit  der  nöthigen  Successivität  vorgenommene  subcutane  Injection  des 
diluirten  fixen  Virus  oder  der  Emulsionen  der  getrockneten  Märke  imprägnirt 
bald  die  Nervenzellen  des  centralen  Nervensystems  mit  der  nöthigen 
Menge  des  Lyssatoxins,  so  dass  beim  Anlangen  der  in  den  Nerven  der 
Bissstelle  und  deren  Umgebung  angesetzten  und  in  centripetaler  Eichtung 
sich  weiterverbreitenden  Lyssamiki'obencultur  im  Centrum  das  Protoplasma 
der  Nervenzellen  an  die  Wirkung  des  Toxins  schon  gewöhnt  ist.  Die 
hingelangte  Lyssamikrobencultur  findet  also  nur  mehr  lyssatoxinfeste 
Nervenelemente  vor. 

Der  Erfolg  der  postinfectioneUen  Schutzimpfungen  hängt  eben  wahr- 
scheinlich davon  ab,  ob  zufolge  der  topographischen  Lage  der  Infections- 
stelle   möglieh   ist,  die   centralen  Nervenzellen   noch    vor  Anlangen    des 


'■)  B.  Nagy:  A  veszettseg  eilen  vedoltott  kutyäk  idegsejtjeh-öl.  M.  0.  ArehiTUin, 
IV.  kötet.,  1895. 
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Lyssavirus  von  der  Infectionsstelle  mit  Lyssatoxin  genügend  zu  imprägniren. 
Die  subcutanen  Schutzimpfungen  nach  Injectionen  des  Wuthvirus  direct 
in  die  Nerven  oder  nach  subduraler  oder  intraocularer  Infection  sind  eben 
aus  diesem  Grunde  immer  nur  von  fraglichem  Werthe,  obwohl  die  gleichen 
Schutzimpfungen  bei  gleichen  Infectionen,  präinfectionell  angewendet, 
immer  oder  doch  in  den  meisten  Fällen  den  centralen  Nervenzellen  die 
erforderliche  Immunität  verleihen.  Dieser  Mechanismus  erklärt  es  auch, 
warum  die  antirabischen  Schutzimpfungen  bei  Menschen  je  nach  der 
Verschiedenheit  der  verwundeten  Körperstellen  so  abweichende  Eesultate 
aufweisen  und  warum  dieselben  erfolglos  bleiben,  falls  sie  in  Infections- 
fäilen  mit  kurzer  Incubation  oder  erst  in  einem  sehr  vorgeschrittenen 
Stadium  der  Incubation  angewendet  werden. 

b)  Anwendung'  der  postinfeclionellen  Schutzimpfungen  beim  Mensclien.  Rettnngs- 

impfung   zur  TerliUtung   der   menschliclien  Wutli   nacli  Terwunduugen  durch 

wutlikranlie  Thiere. 

Da  nun  die  Methode  der  prä-  und  postinfectionellen  antirabischen 
Schutzimpfungen  an  Thieren  festgestellt  war,  unternahm  Pasteur  die 
erste  SchutzimpfuDg  am  Menschen  am  6.  Juli  1885  in  Gegenwart  der 
Professoren  Vulpian  und  Grancher,  und  zwar  bei  dem  9jährigen  Josef 
Meister,  den  am  4.  Juli  ein  Hund,  dessen  Wuth  thierärztlich  constatirt 
wurde,  am  Fusse,  am  Schenkel  und  an  der  Hand  verwundete.  Die 
Wunden  wurden  erst  12  Stunden  nach  der  Verletzung  von  einem  Arzte 
mit  Carbolsäure  ausgebrannt.  Die  erste  Injection  wurde  mit  der  Emulsion 
eines  15  Tage  getrockneten  Markes  gemacht,  und  zwar  60  Stunden  nach 
der  Verwundung;  es  wurde  das  beiläufig  1  mm  lange  Stückchen  des 
Eüekeumarkes  mit  Vs  cm^  sterilisirter  Bouillon  zu  einer  Emulsion  ver- 
rieben und  im  Hypochondrium  unter  die  Haut  gespritzt.  An  den  folgenden 
Tagen  erhielt  nun  der  Knabe  folgende  Injectionen:  7.  Juli  9  Uhr  Vor- 
mittags: JZ14,i)  g  Uhr  Nachmittags:  Jf  12;  8.  Juli  9  Uhr  Vormittags: 
Mll,  6  Uhr  Nachmittags:  Jlf  9;  9.  Juli  11  Uhr  Vormittags :  If  8;  10  Juli 
11  Uhr  Vormittags:  Jf  7;  11.  Juli  11  Uhr  Vormittags:  MQ\  12.  Juli 
11  Uhr  Vormittags:  Mb;  13.  Juli  11  Uhr  Vormittags:  1/4;  14.  Juli 
11  Uhr  Vormittags:  M2,;  15.  Juli  11  Uhr  Vormittags:  Jf  2;  16.  Juli 
11  Uhr  Vormittags:  Jf  1.  Es  wurden  also  im  Laufe  von  11  Tagen  13  In- 
jectionen vorgenommen.  Der  Knabe  blieb  gesund.  Den  Erfolg  dieser  Schutz- 
impfung meldete  Pasteur  in  der  Sitzung  vom  26.  October  1885  der 
französischen  Akademie  an.^) 


')  Jlf  soU  der  Kürze  wegen  statt  Rüekenmark  stehen;  die  Zahl  daneben  zeigt  die 
Anzahl  der  Tage  an,  welche  hindurch  das  Mark  getrocknet  warde.  Ji"14  bedeutet  also 
ein  14  Tage  getrocknetes  Rückenmark. 

-)  Pasteur:  Methode  pour  prevenir  la  rage  apres  morsure.  Compt.-rendus  de 
l'Aead.  des  seiences,  1885. 
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Die  Nachricht  über  diese  gelungene  Schutzimpfung  führte  bald 
zahlreiche,  von  wuthkraaken  oder  wuthverdächtigen  Thieren  verwundete 
Individuen  iu  das  Institut  von  Pasteur,  so  dass  er  am  1.  März  1886  schon 
über  350  schutzgeimpfte  Menschen  in  der  Akademie  Bericht  erstatten 
konnte.^)  Am  12.  April  188(3  war  die  Zahl  der  aus  allen  Welttheilen 
herbeigeeilten  Schutzgeimpften  bereits  auf  726  gestiegen;  am  31.  October 
erreichte  aber  die  Zahl  2490. 2) 

Das  rapide  Anwachsen  der  Zahl  der  Impfungsbedürftigen  Hess  bald 
die  Nothwendigkeit  der  Errichtung  eines  besonderen  Institutes  zu  Tage 
treten;  die  Kosten  dazu  wurden  von  der  französischen  Gesellschaft  und 
Presse  durch  allgemeine  Beisteuer  zusammengebracht;  der  Bau  wurde 
begonnen  und  auch  bald  beendet,  und  das  Institut,  das  zu  Ehren  des 
Entdeckers  der  antirabischen  Schutzimpfungen  den  Namen  „Institut  Pasteur" 
erhielt,  ausser  der  Wuthbehandlung  auch  noch  für  bakteriologische  Unter- 
suchungen eingerichtet. 

Im  Interesse  der  Sicherung  des  Erfolges  seiner  Behandlungsart  glaubte 
anfangs  Pasteur,  dass  das  Pariser  Institut  für  ganz  Europa  genügen 
würde;  da  die  Incubation  der  Wuth  eine  sehr  lange  ist,  so  meinte  er, 
dass  Paris  von  den  inficirten  Individuen  aller  Theile  Europas  noch 
genügend  frühzeitig  erreicht  werden  könnte.  Als  es  sich  aber  herausstellte, 
dass  die  Incubationsdauer  manchmal  sehr  kurz  ist  und  die  Kranken  ver- 
spätet in  Paris  anlangen,  in  Folge  dessen  sich  die  Aussichten  auf  Erfolg 
vermindern,  veränderte  er  sein  ursprüngliches  Vorhaben  und  .stellte  die  zur 
Erzeugung  der  Schutzimpfstoife  nothwendigen,  mit  fixem  Virus  geimpften 
Kaninchen  jenen  Fachmännern  gerne  zur  Verfügung,  die  behufs  Aneignung 
seiner  Methode  von  den  Eegierungen  der  verschiedenen  Länder  nach  Paris 
gesendet  wurden.  Auf  diese  Weise  entstanden  in  vielen  Ländern  Europas, 
selbst  Asiens,  Afrikas  und  Amerikas  ähnliche  Institute  oder  es  wurden  ein- 
zelne bereits  bestehende  Institute  auch  zur  Vornahme  der  antirabischen 
Schutzimpfungen  eingerichtet.  So  wurde  im  Jahre  1886  die  antirabische 
Schutzimpfung  an  folgenden  Orten  eingeführt:  Eussland:  St.  Peters- 
burg, Moskau,  Odessa,  Samara;  Polen:  Warschau;  Italien:  Turin, 
Neapel;  Amerika:  Buenos-Ayres;  im  Jahre  1887  folgten:  Padua 
(Italien),  Palermo  (Sicilien),  Barcelona  (Spanien),  Oonstantinopel 
(Türkei),  Charkow  (Eussland);  im  Jahre  1888:  Tiflis  (Eusslandj, 
Bukarest  (Eumänien),  Eio  de  Janeiro  (Amerika):  im  Jahre  1889:  Milano, 
Bologna  (Italien);  im  Jahre  1890:  New-York,  Chicago  (Amerika), 
Budapest  (Ungarn,  mit  selbstständig  erzeugtem  fixen  Virus);  im  Jahre 
1891:  Saigon  (Oochinchina),  Jassy  (Eumänien);  im  Jahre  1893:  Krakau 

^)  Pasteur:  Eesnltats  de  l'application  de  la  methode  eto.  Compt.-rendus  de  l'Aead. 
des  seiences,  1886. 

2)  Pasteur:  Ibid. 
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(Galizien);  im  Jahre  1894:  Calcutta  (Bengalien),  Tunis  (Afrika),  "Wien 
(wo  die  Schutzimpfungen  schon  im  Jahre  1886  eingeführt,  später  aber 
eingestellt  wurden).  Unserem  Wissen  nach  wurden  die  Schutzimpfungen 
auch  in  Lissabon,  Sumla  und  Mexiko  eingeführt,  neuere  Nachrichten  über 
die  Function  der  hier  errichteten  Institute  stehen  uns  aber  nicht  zur  Ver- 
fügung. In  den  erwähnten  Instituten  wurden  während  der  zehn  Jahre  von 
1886  bis  1895  mehr  als  50.000  durch  wuthkranke  oder  wuthverdäehtige 
Thiere  yerwundete  Individuen  schutzgeimpft,  so  dass  zur  Beurtheilung  des 
Werthes  der  antirabischen  Schutzimpfungen  nun  schon  ein  genügend 
grosses  statistisches  Material  zur  Verfügung  steht. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  dieser  Institute  impft  man  mit  der 
ursprünglichen  Trocknungsmethode  Pasteur's.  Die  Dilutionsmethode  wird, 
zum  Vergleich  parallel  mit  der  Trocknungsmethode  Pasteur's,  nur  in  Budapest 
angewendet.  Durch  Erwärmen  abgeschwächtes  fixes  Virus  benützt  das 
Institut  zu  Jassy.  In  Barcelona  injicirt  man  auf  noch  nicht  veröffentlichte 
Art  behandelte  grosse  Mengen  des  fixen  Virus. 

a)  Pasteur's  antirabische  Vaecination  mit  getrocknetem  Mark. 

Bei  der  Pasteur'schen  Methode  wird  —  wie  wir  sahen  —  als  Schutz- 
impfstoff das  constant  gleich  virulente  Mark  wuthkranker  Kaninchen 
benützt.  In  diesem  constant  gleich  virulenten  Mark  ist  immer  die  gleiche 
Menge  Wuthvirus  vorhanden;  das  Austrocknen  des  Markes  bewirkt  aber 
eine  von  Tag  zu  Tag  fortschreitende  Abnahme  der  Virusmenge,  in  Folge 
deren  seine  Wirkung  abgeschwächt  wird  und  nach  einer  10— 14tägigen 
Trocknung  gänzlich  erhscht.  Falls  das  Trocknen  bei  gleichbleibender 
Temperatur  und  unter  gleichen  sonstigen  Umständen  vorgenommen  wird, 
so  kann  angenommen  werden,  dass  beiläufig  die  gleiche  Menge  des  Virus 
täglich  zu  Grunde  geht;  wenn  man  also  von  den  verschiedene  Tage  getrock- 
neten Märken  immer  die  gleiche  Menge,  z.  B.  1  cgr  unter  die  Haut  bringt,  so 
bleibt  die  Menge  des  zugeführten  Wuthvirus  bei  den  verschiedenen  serien- 
weisen Injectionen  immer  im  entsprechenden  Gewichtsverhältnisse.  Falls 
die  der  Austrocknung  ausgesetzten  Eückenmärke  von  beiläufig  gleicher 
Dicke  sind,  so  ist  diese  Dosirungsart  des  Wuthvirus  genügend  verlässlich. 
Dazu  benöthigt  man  aber  gleich  grosse,  zu  diesem  Zwecke  besonders  ge- 
züchtete Kaninchen,  so  wie  dies  im  Pariser  Pasteur-Institute  thatsächlich  der 
Fall  ist.  Die  Eückenmärke  nicht  gleich  grosser  Kaninchen  haben  eine  ver- 
schiedene Dicke,  sie  trocknen  daher  auch  bei  gleicher  Temperatur  mit 
sehr  verschiedener  Schnelligkeit  aus;  die  Virusmenge  ist  daher  auch  bei 
gleichem  Gewichte  in  den  verschiedene  Tage  lang  getrockneten  Märken 
nicht  immer  die  entsprechende,  in  Folge  dessen  auch  die  Dosirung  nicht 
sieher  sein  kann.  Dieser  Umstand  verursachte  in  vielen  Fällen  —  wie  wir 
sahen  —  die   von   den  Pasteur'schen   abweichenden   Versuchsergebnisse. 
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In  solchen  Fällen  kann  jene  Bedingung  des  Erfolges  der  Schutzimpfungen, 
nach  welcher  mögliehst  viel  Virus  in  der  Weise  unter  die  Haut  gebracht 
werden  soll,  dass  von  den  kleinsten  Mengen  ausgehend  bis  zu  den  ganz 
starken  successive-  angestiegen  wird,  nur  dadurch  erfüllt  werden,  wenn 
man  die  verschieden  lange  getrockneten  Märke  in  diversen  Oombinationen 
anwendet.  Dies  ist  der  Grund,  warum  sowohl  Pasteur  selbst  wie  auch  die 
Leiter  der  anderen  Pasteur-Institute  die  Eeihenfolge  der  Injectionen  mit  ge- 
trockneten Märken  betreffend  empirisch  so  verschiedene  Formeln  aufstellten. 

In  der  ersten  Zeit  begann  Pasteur  die  Impfungen  mit  14  Tage  lang 
getrocknetem  Mark  und  stieg  dann  biimen  10  Tagen  successive  bis  zum 
5  Tage  getrockneten  Mark  herab.  In  den  meisten  Fällen  erwies  sich  diese 
sogenannte  einfache  Behandlung  (Traitment  simple)  wirksam,  bei 
schweren  und  vielfachen  Bisswunden  war  sie  aber  ungenügend.  In  Folge 
dessen  führte  er  die  intensivere  Behandlung  (Traitment  intensiv)  ein, 
die  sich  nach  vielfacher  Modification  und  jahrelanger  Erfahrung  folgender- 
massen  gestaltete:  in  den  ersten  Tagen  führte  er  grössere  Mengen  der 
schwächer  wirkenden  Emulsionen  unter  die  Haut  ein;  der  Kranke  verträgt 
diese  ohne  Nachtheil,  und  es  ist  nun  möglich,  die  zur  Erzeugung  des 
soliden  refractären  Zustandes  erforderliehen,  stärker  wirkenden  Emulsionen 
ohne  jede  Gefahr  zu  injieiren.  Von  den  schwächeren  Emulsionen  wurden 
je  3,  von  den  stärkeren  2  oder  1  cni^  injicirt;  die  Menge  des  getrock- 
neten Markes  betrug  aber  beiläufig  1  cgr  auf  1  cm^  sterilisirte  Bouillon 
oder  physiologische  Kochsalzlösung  für  eine  Person.  Die  Injection  der 
Markserien  wurde  je  nach  der  Schwere  des  Falles  auch  öfters  wieder- 
holt, in  Folge   dessen   die  Dauer  der  Behandlung  eine  verschiedene  war. 

Bei  gewöhnlichen,  nicht  sehr  zahlreichen  Bissverletzungen  an  den 
Extremitäten  benützt  das  Pariser  Pasteur-Institut  folgende  Behandlungs- 
formel:*) 


Tag  der 
Behandlung 

Alter  des  getrock- 
neten Markes 

Quantität 

der  iujicirten 

Emulsion 

Tag  der 
Behandlung 

Alter  des  getrock- 
neten Markes 

Quantität 

der  injicirten 

Emulsion 

1.  Tag 

jl4tägi£res  Mark 

B   cm^ 

6.  Tag 

ötägiges  Mark 

2    cm^ 

il3     „          „ 

3      „ 

7.      „ 

5     „ 

2      „ 

2.      „ 

|12      ,. 

3      „ 

8.      „ 

4     „ 

2 

tu     .         „ 

3      „ 

9-      „ 

3      „ 

1      „ 

3.     „ 

(10     „ 

3      „ 

10.      „ 

5      „ 

2      „ 

19      „           „ 

3     „ 

11.      „ 

5      „ 

2     „ 

4.      „ 

J  8      „ 

3     „ 

12.      „ 

4      „ 

2      „ 

■17      „           „ 

3      „ 

13.      „ 

4      ,. 

2      „ 

5.      „ 

J  6      „ 

2      „ 

14.      „ 

3      ., 

2      „ 

1  6      „           „ 

2     „ 

15.      „ 

3      ., 

2      „ 

'■)  Roux:  Prevention  de  la  rage  apres  morsure  ete.  Transaetions  of  the  VII.  inter- 
national Congress  of  Hygiene  and  Demography,  London,  Vol.  III.,  pag.  10. 
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Bei  Kopfwunden,  bei  welclien  die  Incubationsdauer  gewöhnlich  eine 
sehr  kurze  ist,  vermehrt  man  in  den  ersten  Tagen  die  Zahl  der  Injectionen, 
ausserdem  wird  auch  die  Behandlungsdauer  verlängert.  Die  bis  21  Tage 
sich  hinziehende  intensivere  Behandlung  gestaltet  sich  nun  folgendermassen: 


Tag 

Alter  des  getrockneten 

Quantität  der  injicirten 

der  Behandlung 

Markes 

Emulsion 

1.  Tag,   Vorm. 

fUtägiges  Mark 
113     „ 

3   cto' 

3       „ 

Nachm. 

|12     „           „ 
111      „ 

3      „ 
3      „ 

2.      „      Vorm. 

|10      „           „ 
1  9      „ 

3      „ 
3      „ 

Nachm. 

1  8      „ 
1   7      „ 

3      „ 
3 

3.      „      Vorm. 

6      ,'. 

2      "„ 

Nachm. 

6      „ 

2      „ 

4.     „ 

5      „ 

2      „ 

5 

5      „ 

2      „ 

6 

4     „ 

2      „ 

7 

3      „ 

1      „ 

8 

4      „ 

2      „ 

9 

3      „ 

l^'s  „ 

10 

5      „ 

2  '  „ 

11 

5     „ 

2      „ 

12 

4      „ 

2      „ 

13 

4     „ 

2      „ 

14 

3      „ 

2      „ 

15 

3     „ 

2 

16 

5      „ 

2 

17 

4      „ 

2      "„ 

18 

3      „ 

2 

19 

5      „ 

2      "„ 

20 

4     „ 

2      „ 

21 

3      „ 

2      „ 

Die  in  den  ersten  drei  Tagen  vorgenommenen  Injectionen  mit  grösseren 
Mengen  der  sehwach  wirkenden  Emulsionen  ermöglichen  den  baldigen 
Uebergang  zu  den  stärker  wirkenden  Märken,  und  zwar  in  wiederholten 
Dosen. 

Diese  zwei  Formeln  können  den  Umständen,  nach  auch  abgeändert 
werden;  so  kann  z.  B.  für  tiefe  und  vielfache  Bisswunden  an  den  Ex- 
tremitäten eine  zwischen  diese  zwei  Formeln  fallende  mittlere  Formel 
construirt  werden. 
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üie  ursprünglicheü  Formeln  des  Pariser  Pasteur-Institutes  erlitten 
in  anderen  antirabischen  Instituten  verschiedenartige  Abänderungen;  die 
Erfolglosigkeit  der  Schutzimpfungen  in  einzelnen  Fällen  führte  eben  die 
Leiter  der  betreffenden  Institute  zu  solchen  Abänderungen,  die  eine  mög- 
lichst rasche  Zuführung  von  möglichst  vielem  activen  Mark  bezwecken, 
jedoch  mit  einer  gewissen  Vorsicht,  damit  das  in  übermässig  grosser 
Quantität  in  den  Organismus  gebrachte  Mark  keinen  Schaden  anrichte. 
Einzelne  Forscher  stiegen  bis  zur  lujection  des  zwei-,  sogar  auch  eintägigen 
Markes  herab,  die  schon  fast  so  stark  sind,  wie  das  frische  Mark;  in 
einzelnen  Fällen  wurde  auch  das  ganz  frische  Mark  injieirt.  Die  Be- 
nützung des  zwei-  und  eintägigen  Markes  war  vornehmlich  in  jenen 
Laboratorien  angezeigt,  wo  zur  Erzeugung  des  fixen  Virus  nur  kleinere 
Kaninchen,  als  die  in  Paris  benützten,  zur  Verfügung  standen,  in  Folge 
dessen  die  einzelnen  getrockneten  Märke  der  Pariser  Formel  mit  den 
gleich  lange  getrockneten  Märken  des  betreffenden  Institutes  natürlicher- 
weise nicht  übereinstimmen  konnten. 

Gegenwärtig  benützen  jene  Institute,  die  mit  der  Trocknungsmethode 
arbeiten,  die  folgenden  von  den  Pariser  Formeln  abweichenden  Formeln: 

Im  Institut  zu  Neapel')  besteht  die  Behandlung  aus  drei  durch 
je  einen  Easttag  unterbrochenen  Cyklen;  die  Dauer  der  ganzen  Be- 
handlung beträgt  bei  gewöhnlichen  Fällen  18  Tage: 

L   Cyklus: 

Tag  der  Injectionj L % 3^ 4. 

Alter  des  Markes:   MU,   ililS;    M12,  M 11;  M 10,  M9;  M8,  MT; 

Tag  der  Injection:         5.  6.  7. 

Alter  des  Markes:  M6,  31  b;  M4;  Pause. 

IL  Cyklus: 

Tag  der  Injection:  8. 9^ lO 11. 

Alter  des  Markes:  M12,    Mll;    MIO,    M9;    M8,    Ml;    M6,    Mb; 

Tag  der  Injection:        12.  13. 

Alter  des  Markes:  M4,  M'd;  Pause. 

in.  Cyklus: 

Tag  der  Injection:  14. Ib. 16^ 17.  18. 

Alter  des  Markes:  Jf  10,  319;  3iS,  311:  MQ,  Mb;  M4,  M3:  312. 


*)  Calabrese:  Resultati  della  cura  antirabiea  Pasteur  nell'  anno  1895.  Napoli  1896. 
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Bei  sehr  starken  Kopfwunden  fügt  man  noch  einen  vierten,  dem 
dritten  ähnhchen  Cyltlus  hinzu: 

Im  milirobioiogischen  Laboratorium  Gamaleia's  zu  Odessa')  be- 
nützte man  im  Jahre  1886  die  einfache,  seit  Februar  1887  aber  die 
intensivere  Behandlung,  wobei  man  in  der  ersten  Serie  von  dem  14tägigen 
Mark  bis  zum  zweitägigen,  in  der  zweiten  Serie  vom  dem  lOtägigen  bis  zum 
zweitägigen  herabstieg;  bei  schweren  Verletzungen  wurde  noch  eine  dritte 
Serie  hinzugefügt.  Im  Jahre  1891  injicirte  Diatroptoff  in  7 — 30  Tagen 
4 — 23  Markserien,  je  nach  der  Schwere  des  Falles;  im  folgenden  Jahre 
führte  er  in  den  einzelnen  Serien  auch  das  dreitägige  Mark  ein,  da  das 
4tägige  nur  eine  sehr  geringe  Virulenz  hatte  und  auch  diese  sehr  ver- 
änderlich war.  Jede  Serie  wurde  mit  dem  achttägigen  Marke  begonnen  und 
dann  bis  zum  drei-,  zwei-,  bei  sehr  starken  Verletzungen  sogar  bis  zum 
eintägigen  fortgeführt.  '^)  In  den  letzten  Jahren  bekamen  die  am  Kopfe  und 
im  Gesichte  Verwundeten  bei  der  intensiveren  Behandlung  in  der  ersten 
Woche  täglich  fünf,  in  der  zweiten  und  dritten  Woche  aber  drei  In- 
jectionen;    die  Behandlung   wurde   mit  dem  eintägigen  Marke  beendet.') 

Im  antirabischen  Institute  zu  Warschau  wendete  Bujvid  anfangs 
die  sogenannte  einfache  Behandlung  Pasteur's,  im  Jahre  1887  aber  — 
vornehmlich  unter  dem  Drucke  der  von  Frisch  begonnenen  gegnerischen 
Strömungen  —  eine  noch  mildere  Schutzimpfung  an,  indem  er  nur  bis 
zum  sechstägigen  Marke  herabstieg.  Da  aber  bei  Anwendung  dieser  Methode 
sehr  zahlreiche  Todesfälle  vorkamen  und  inzwischen  auch  die  ganze  Frage 
bezüglich  der  Unschädlichkeit  der  Schutzimpfungen  geklärt  wurde,  begann 
Bujvid  noch  am  Ende  desselben  Jahres  die  intensive  Behandlung,  die 
sich  folgendermassen  gestaltete: 

Tag  der  Injection:  1.  2.  3.        5.        6.       7. 

Alter  des  Markes:  Ulf  12,  MIO:  M8,  MQ;  M4;  MG;  M4;  Jf3. 

Später  (1890)  verstärkte  er  diese  Behandlung  noch  mehr,  indem  er 
die  ersten  Injectionen  im  Sommer  mit  dem  acht-,  im  Winter  aber  mit  dem 
zehntägigen  Marke  machte   und   bis   zum   zweitägigen  Marke   herabstieg. 

Auch  in  Charkow  war  die  Mortalität  bei  Anwendung  der  einfachen 
Behandlung  eine  ziemlich  hohe.  Seit  1889  führte  Wissokovitch  im 
Allgemeinen  eine  siebentägige  Behandlung  ein,  wobei  zehn-  bis  zwei- 
und  sechs-  bis  zweitägige  Märke  unter  die  Haut  gespritzt  wurden;  im 
Jahre  1890  machte  er  in  gewöhnlichen  Fällen  im  Laufe  von  sieben  Tagen 
13 — 14  Injectionen. 


1)  Pasteur:  Lettre  ä  M.  Duelaux.   Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1888,  pag.  113. 
"')  Diatroptoff:  Vaccinations   antirabiques   etc.   en    1892.    Annal.   de    l'Institut 
Pasteur,  1893. 

ä)  Briefliche  Mittheilung. 
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I.  Serie: 
Tag  der  Injection:         1.  2.  3. 


Alter  des  Markes:  Jf  10— 8;  117—6;  M6-4;  Jf3— 2; 

IL  Serie: 
Tag  der  Injection:       5.  6.  7. 


Alter  des  Markes:  M4:—5;  M2;MS—2. 

In  schwereren  Fällen  fügte  er  noch  die  folgende  Serie  hinzu: 
Tag  der  Injection:    8.         9.       10. 
Alter  des  Markes:  M3;  M2;  M2. 

Im  Jahre  1892  führte  Wissokovitch  endlich  die  wiederholte  Schutz- 
impfung ein,  indem  er  vorerst  die  eben  erwähnten  zwei,  beziehungsweise 
drei  Serien  in  7 — 8  Tagen  injicirte,  nach  Verlauf  eines  Monats  aber  noch 
eine  fünftägige  Behandlung  vornahm. 

In  Turin  behandelte  Bordoni-Üffreduzzi^)  anfangs  (30.  September 
1886  bis  30.  April  1887)  mit  der  etwas  modificirten  einfachen,  später 
(1.  Mai  1887  bis  31.  Juli  1890)  aber  mit  der  intensiveren  Methode 
Pasteur's;  seit  August  1890  wendet  er  eine  noch  stärkere  Behandlung  an; 
dabei  wurde  von  ihm  eine  successive  Verminderung  der  Todesfälle  beob- 
achtet. 

InPalermo  wenden  de  BlasiundE.Travali")  theils  eine  schwächere, 
theils  eine  intensivere  Behandlung  an;  bei  jener  injiciren  sie  14— Stägige 
Märke,  bei  dieser  werden  aber  die  Injectionen  17 — 19  Tage  fortgesetzt, 
wobei  rasch  zu  den  stärker  wirkenden  Märken  herabgestiegen  und  die 
Behandlung  mit  dem  zweitägigen  Marke  beendet  wird. 

In  Milano  rechnet  Eemo  Segre^)  seit  1891  für  jede  Person  anstatt 
des  2  mm  langen  Stückes  ein  1  cm  langes  Stück  des  getrockneten  Markes, 
das  mit  2  cm^  sterilisirtem  Wasser  verrührt  unter  die  Haut  injicirt  wird. 
Die  Dauer  der  Behandlung  beträgt  10 — 20  Tage.  Der  Gang  der  20tägigen 
Behandlung  ist  folgender: 

Tag  der  Injection:        1.  2.  3.  4.         5.  6.         7. 

Alter  des  Markes:   14—13;  12—11;    10—9;   8—7;   6—6;   5—5;  5—5; 

Tag  der  Injection:    8.      9.         10.        11.        12.      13.     14.        15.     16. 
Alter  des  Markes:    4;    5—5;    5—5;    4—4;    4—4;    3;    5—5;    4—4;    3; 

')  Briefliche  Mittheilung  vom  14.  September  1896. 

^")  DeBlasi  e  EussoTravali:  Statistiea  della  vaecinazioni  ete.  Palermo  1896. 
^)  Eemo  Segre:  II  primo,  secondo  e  terzo  biennio  dell' Instituto   antirabieo  di 
Milano.  1891,  1891  1896. 
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Tag  der  Injection:     17.       18.        19.    20. 
Alter  des  Markes:  5 — 5;  5—5;  4—4;  o. 

Bei  einfaehen  Fällen  werden  21,  bei  schwereren  aber  bis  36  Injeetionen 
gemacht. 

Im  Institute  Professor  Murri's  zu  Bologna  benützte  Ivo  Novi') 
früher  (1889,  1890)  pro  Person  ein  3 — 4  mm  langes  Stück  des  ge- 
trockneten Markes,  welches  mit  3  cm^  Wasser  zu  einer  Emulsion  ven'ührt 
wurde;  später  (1891) wurde  ein  1cm  langes  Stück  pro  Person  genommen. 
Die  mit  fixem  Virus  inficirten  Kaninchen  erkrankten  der  Eegel  nach 
schon  am  fünften  und  verendeten  am  sechsten  Tage.  Die  Behandlung 
dauert,  je  nachdem,  ob  der  Kranke  sich  früher  oder  später  derselben 
unterzieht,  20—30  Tage. 

Im  Institute  Professor  Giovanni's^)  zu  Padua  benützt  man  wahr- 
scheinlich die  ursprünglichen  Formeln  Pasteur's,  da  in  den  ausgegebenen 
Berichten  Modificationen  nicht  erwähnt  werden. 

In  Bukarest  wendet  Babes^j  im  Allgemeinen  die  intensivere  Be- 
handlung Pasteur's  an,  mit  dem  Unterschiede,  dass  er  —  da  seine  Kaninchen 
bedeutend  kleiner  sind  —  bis  zum  zweitägigen  Marke  herabsteigt  und  die 
erste  Impfung  gewöhnlich  mit  einem  12tägigen  Marke  vornimmt.  Die 
Behandlung  dauert  in  mittelschweren  Fällen  18  Tage,  mit  zwei  Easttagen 
am  sechsten  und  elften  Tage;  er  injicirt  von  den  nicht  virulenten  Märken  mehr 
{Agrl:  5  Emulsion),  von  den  virulenten,  also  vom  sechstägigen  an.  weniger 
(3  (/r  1:5  Emulsion).  Bei  schwereren  Verwundungen  verzieht  sich  die 
Behandlung  bis  zu  30  Tagen;  bei  solchen,  die  von  wuthkranken  Wölfen 
gebissen  wurden,  injicirt  er  auch  eintägiges,  sogar  ganz  frisches  Mark 
und  steigt  im  Allgemeinen  rasch  zu  den  stark  wirkenden  Märken  herab. 

In  Budapest  wenden  wir  die  Austrocknungsmethode  nach  den 
oben  beschriebenen,  etwas  abgeänderten  Formeln  des  Pariser  Pasteur-In- 
stitutes  an  und  steigen  bis  zum  zweitägigen  Marke  herab;  die  Behandlung 
dauert  15 — 21  Tage.  Pro  Person  benützen  wir  ein  2 — 3  mm  langes  Stück 
des  getrockneten  Markes. 

Das  Wesen  der  erwähnten  sämmtlichen  Modificationen  besteht  darin, 
dass  anfangs  wenig,  später  aber  immer  mehr  fixes  Wuthvirus  unter  die 
Haut  gebracht  wird;  man  trachtet,  die  Menge  des  zugeführten  Virus  durch 
wiederholte  Injeetionen  der  Serien  zu  vergrössern  und  den  Organismus 
successive  mit  möglichst  vielem  Virus  zu  überschwemmen.   In  Folge  der 


')  Ivo  Novi:  La  eura  del  Pasteur  nell'  Instituto  antirabieo  di  Bologna.  1894. 

^)  Institute  antirabieo  di  Padova.  Relazione  delle  eure  esequite  negli  anni 
1891  e  1892  ete.  dei  Dottori  B.  Zaniboni  e  E.  Bonetti.  Padova  1893. 

')  Babes:  Behandlung  der  Wuthkrankheit  des  Mensehen.  Penzoldt-StiUing : 
Handbuch  der  Therapie,  1894. 
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Trocknung  vermindert  sich  —  wie  wir  sahen  —  die  Virulenz  nicht,  es 
nimmt  bloss  die  Menge  des  constant  gleich  virulenten  Wuthvirus  ab. 
Eine  eigentliche  Virusattenuation  ist  also  —  wie  dies  bereits  Pasteur  ganz 
klar  sah  —  hier  nicht  vorhanden.  Die  vaccinirende  Wirkung  der  successiven 
Injection  der  Markserien  kann  nur  als  ein  successives  und  rasches  An- 
gewöhnen des  Nervensystems  an  die  fortwährend  wachsende  Quantität  des 
fixen  Virus  gedeutet  werden,  in  Folge  dessen  dasselbe  der  kleineren  Menge 
des  von  der  Infectionsstelle  hingerathenden  Strassenwuthvirns  gegenüber 
refractär  wird.  Die  Eiehtigkeit  dieser  Auffassung  beweist  auch  jener  Um- 
stand, dass  mit  Dilutionen  des  frischen  fixen  Virus  eine  Immunität  eben- 
falls erreicht  werden  kann,  die  ebenso  sicher  und  beständig  ist,  wie  die 
mit  der  Trocknungsmethode  erzeugte. 

ß)  Antirabisehe  Vaeoination  mit  diluirtem  fixen  Virus. 

In  dem  das  fixe  Virus  enthaltenden  trocknenden  Marke  entspricht 
die  Virulenz  nicht  immer  seinem  Alter.  Schon  Eoux^)  machte  die  Beob- 
achtung, dass  das  zwölf-  und  siebentägige  Mark,  in  grosser  Menge  in  die 
Venen  injicirt,  bei  Hunden  manchmal  die  Wuth  erzeugt,  wohingegen  in 
anderen  Fällen  die  intravenöse  Injection  des  fünf-,  sechs-  bis  achttägigen 
Markes  ohne  Schaden  vertragen  wird.  Die  Austrocknung  ist  nicht  immer 
o-leichmässig  auf  das  ganze  Mark  vertheilt;  einzelne  Inseln  können 
noch  vollkommen  virulent  sein,  obwohl  die  Umgebung  schon  gänzlich 
verändert  ist;  auch  in  alten  Märken  können  noch  virulente  Theile  vor- 
handen sein. 

Da  nun  die  Verhältnisse  schon  bei  den  Märken  der  im  Pariser 
Pasteur-Institut  zur  Erhaltung  des  fixen  Virus  gezüchteten  gleich  grossen 
Kaninchen  derartig  verschieden  sind,  so  ist  leicht  ersichtlich,  dass  von 
einer  Gleichmässigkeit  der  Markaustrocknung  bei  Benützung  von  ver- 
schieden grossen  Kaninchen  noch  weniger  die  Kede  sein  kann.  Dieses  ist 
die  Ursache,  warum  die  Virulenz  in  den  verschiedenen  Pasteur-Instituten 
einmal  beim  sechs,  ein  anderesmal  beim  fünf  und  sogar  beim  vier  Tage 
getrockneten  Marke  bereits  ungleichmässig  und  unsicher  ist  und  sich 
auch  je  nach  der  .Jahreszeit  ändert.  Diese  Umstände  verursachen  aber 
bei  den  Schutzimpfungen  eine  Unregelmässigkeit  der  Dosirung  des  fixen 
Virus  und  eine  Unmöglichkeit  seiner  Zuführung  in  successiv  steigender 
Quantität.  Deshalb  war  auch  das  Resultat  vieler  prä-  und  postinfeetioneller 
Sehutzimpfungsversuehe  ein  ungünstiges,  und  deshalb  finden  wir  in  den 
diversen  Pasteur-Instituten  so  vielfache  Combinationen  der  zu  injicirenden 
Markserien  vor. 


^)  Roux:  Annal.  de  rinstitut  Pasteur,  1888,  pag.  481. 
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Mich  führten  eben  —  wie  icii  bereits  erwähnte  —  die  erfolglosen 
prä-  und  postinfectionellen  Thierversuehe  mit  getrocknetem  Marke  dazu, 
dass  ich,  von  einer  Hypothese  Pasteur's  ausgehend,  laut  welcher  der 
Virulenzgrad  des  getrockneten  Markes  wahrscheinlich  von  der  Menge  des 
in  ihm  enthaltenen  fixen  Virus,  nicht  aber  von  einer  in  gewöhnlichem 
Sinne  genommenen  Attenuation  abhängt,  mit  der  successiven  Injection  von 
Dilutionen  des  frischen  fixen  Virus  bei  Thieren  prä-  und  postinfectionelle 
Schutzimpfungsversuche  vornahm.  Als  nun  die  diesbezüglichen  Versuche 
zu  positiven  Eesultaten  führten,  wurde  auch  die  Methode  der  Vac- 
cination  mit  diluirtem  fixen  Virus  festgestellt. 

Da  nun  die  vollständige  Unschädlichkeit  dieser  Methode  durch  an 
circa  70  Hunden  vollführten  Versuchen  experimentell  festgestellt  war  und 
auch  ihre  üngefährlichkeit  für  nicht  inficirte,  gesunde  Menschen  durch 
subcutane  Injectionen  am  Institutspersonal  bewiesen  wurde,  begann  ich 
sie  bei  von  wuthkranken  Thieren  verwundeten  Menschen  anzuwenden. 
Schon  am  internationalen  hygienischen  Congress  zu  London  ^)  berichtete 
ich  über  390  nach  der  Dilutionsmethode  schutzgeimpfte  Personen.  Seit- 
dem wurden  bis  Ende  1895  1114  Personen  nach  dieser  Methode  geimpft, 
wohingegen  zum  Vergleich  bei  3430  Individuen  die  einfache  und  inten- 
sivere Behandlung  nach  der  Trocknungsmethode  angewendet  wurde.  Es 
ergab  sich  nun  —  wie  weiterhin  noch  gezeigt  werden  wird  — ,  dass  die 
Dilutiffnsmethode  sowohl  in  Bezug  auf  ihre  üngefährlichkeit 
als  auch  auf  ihre  Wirksamkeit  der  Pasteur'schen  Austrock- 
nuugsmethode  um  nichts  nachsteht,  so  dass  ich  seit  Jänner  1896 
ohne  Ausnahme  nur  diese  Methode  anwende;  demzufolge  erreichte  die 
Zahl  der  so  behandelten  Kranken  am  31.  December  bereits  die  Höhe 
von  3109. 

Die  Dosirung  des  das  frische  fixe  Virus  enthaltenden  Markes  und 
ihre  Formel  ist  bei  den  verschiedenen  Bisswunden  folgende: 

Aus  dem  verlängerten  Marke  des  nach  Infection  mit  fixem  Virus 
verendeten  oder  getödteten  Kaninchens  verfertigt  man  eine  Grund-  oder 
ürlösung,  indem  1  Theil  des  Markes  mit  100  Theilen  sterilisirter  physio- 
logischer (0-7  7o)  Kochsalzlösung  zerrieben  wird.  Durch  entsprechende  Ver- 
dünnung erhält  man  nun  aus  dieser  Grundlösung  die  folgenden  Dilutionen : 
1  :  200,  1  :  500,  1  :  1000,  1  :  2000,  1  :  5000,  1  :  6000,  1  :  8000,  1  :  10.000. 
Bei  den  Schutzimpfungen  injicirt  man  diese  Dilutionen  nach  folgenden 
Formeln  unter  die  Haut: 


')  Högyes:  Ueber  die  praktischen  Erfolge  der  antirabiseiien  Scliutzimpfungen 
in  Budapest  vom  15.  April  1890  bis  14.  April  1891.  Transaetions  of  tbe  7-th  Int.  Congr. 
of  Hyg.,  Vol.   III,  pag.  30. 
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In  einfacheren  Fällen:  Leichtere  Hand-  und  Fusswunden. 


Tag 
der  Injectiou 

Grad 
der  Dilution 

1 11 

Tag 
der  Injectiou 

Grad 
der  Dilution 

1.  Tag,  Vorm. 

'       +      1 

10000     8000 

3-3 

8.  Tag,  Vorm. 

1 

1000 

1'/. 

Nachm. 

6000     5000 

3-3 

Nachm. 

1 

500 

1 

2.      „     Vorm. 

1 
5000 

3 

9.      „    Vorm. 

1 

2ÖÖ 

1 
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1 

2000 

2 

10.      „     Vorm. 

1           1 

6000     5000 

3-3 

3.      „    Vorm. 

1 
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2 
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1 
2000 

2 
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1 
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l'k 
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1^2 

Nachm. 

1 
öüÖ 

1 
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1 
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l 

6.      „     Vorm. 

1      ,      1 
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13.      „    Vorm. 
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2 

14.      „     Vorm. 
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7.      „     Vorm. 

1 
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1^2 

Je  nach  den  Fällen  gibt  es  auch  üebergänge  zwischen  diesen  zwei 
Formeln.  Bei  Verletzungen  durch  Wölfe  oder  bei  solchen  Individuen,  die 
zur  Vornahme  der  Schutzimpfungen  verspätet  erscheinen,  steigt  man  noch 
rascher  zur  Dilution  1  :  200  herab. 

Obwohl  auch  hier  nicht  mit  absoluter  Bestimmtheit  behauptet  werden 
kann,  dass  die  gleichen  Volumina  der  injieirten  Dilutionen  immer  die 
gleiche  Menge  Virus  enthalten,  so  ist  die  Dosirung  des  Virus  bei  dieser 
Methode  doch  jedenfalls  viel  exacter  als  bei  der  Troeknungsmethode. 

Da  bei  Anwendung  der  Dilutionsmethode  die  Quantität  des  injieirten 
Virus  annähernd  bestimmt  werden  kann,  so  wird  in  der  Zukunft  die  Er- 
fahrung auch   die   Quantität   des  fixen  Virus   feststellen   können,   die  im 
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In  schwereren  Fällen:  Kopf-  und  Gesichtswunden. 
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gegebenen  Falle  je  nach  Alter,  Körpergewicht  und  Schwere  der  Ver- 
wundung zur  Verhütung  des  Wuthausbruehes  benöthigt  wird.  Die  bisherigen 
Erfahrungen  weisen  im  Allgemeinen  darauf,  dass  zur  Verhütung  des  Wuth- 
ausbruches nach  verschiedenen  Bisswunden  beim  Menschen  eine  bedeutend 
kleinere  Menge  des  fixen  Virus  nöthig  ist,  als  zur  präinfectionellen  Im- 
munisirung  des  Hundes  gegen  die  subdurale  Infection  mit  Strassen- 
wuthvirus. 

Y)  Antirabische  Vacoination  mit  erwärmtem  fixen  Virus. 
In  dem  das  fixe  Virus  enthaltenden  Marke  vermindert  das  Erwärmen 
ebenso  die  Menge  des  lebenden  Virus  wie  das  Trocknen;  es  kann  daher, 
falls  das  Erwärmen  mit  einer  gewissen  Steigerung  vorgenommen  wird, 
aus  den  auf  verschiedene  Grade  erhitzten  Märken  ebenfalls  eine  Serie 
zusammengestellt  werden,  die  zu  Schutzimpfungen  in  gleicher  Weise  an- 
gewendet werden  kann,  wie  die  Serie  der  getrockneten  Märke  oder  der 
Dilutionen.  Das  Erwärmen  auf  gewisse  Grade  ist  aber  bei  einer  ganzen 
Serie  des  Schutzimpfstofifes  technisch  jedenfalls  bedeutend  schwerer  aus- 
führbar als  das  Trocknen  oder  Verdünnen  und  gewährt  auch  weniger 
Sicherheit  in  der  Beziehung,  ob  die  gleichen  Volumina  der  auf  gleiche 
Grade  erhitzten  Emulsionen  immer  die  gleiche  Menge  Virus  enthalten; 
zu  einer  exaeten  Dosirung  eignet  sich  also  diese  Methode  unbedingt 
weniger.  In  Jassy')  benützt  man  bei  den  Schutzimpfungen  diese  Methode. 

8)    Antirabische    Vacoination    mit   massenhafter   Injeetion    des    frischen 
fixen  Virus. 

Diese  Methode,  die  —  wie  wir  sahen  —  bei  Hunden,  sowohl  prä- 
als  postinfectionell  angewendet,  gute  Resultate  gibt,  wurde  von  Perran 
in  Barcelona  auch  bei  menschlichen  Schutzimpfungen  in  Anwendung  ge- 
bracht. Nach  brieflicher  Mittheilung")  modificirte  derselbe  diese  Methode 
nun  derart,  dass  die  Möglichkeit  einer  „Eage  de  laboratoire"  ausgeschlossen 
werden  kann;  auch  berichtet  er,  dass  die  mit  dieser  Methode  erzielten  Er- 
folge bisher  günstig  sind;  von  dem  ersten  Tausend  starben  nur  zwei, 
von  dem  zweiten  Tausend  gelangte  er  aber  bereits  zum  784sten  Fall,  ohne 
dass  nur  ein  einziger  tödtheh  geendet  hätte. 

e)    Antirabische    Schutzimpfungen   mit   Blutserum    immunisirter    Thiere. 
Serumtherapie  der  Wuth. 

Im  .Jahre  1889  fanden  Babes  und  Lepp,^)  dass  Hunde,  die  sechs 
Taffe   hindurch   das  Blut   wuthimmuner  Hunde   in   täglichen   Dosen   von 


')Pusoariu  et  Vesesco:  Essais  de  vaoeination  antirabique  avec  le  virus 
attenue  par  la  chaleur.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1895. 

'■')  Briefliche  Mittheilung  vom  30.  November  1896. 

')  Babes  et  Lepp;  Eecherches  sur  la  vacoination  antirabique.  Annal.  de  l'Institut 
Pasteur,  1889. 
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je  5  cm^  unter  die  Haut  injicirt  erhielten,  eine  Immunität  gegen  die  sub- 
durale Tnfection  mit  Strassenwuthvirus  erlangten.  Von  zwei  in  dieser 
Weise  postinfectionell  behandelten  jungen  Hunden,  die  von  einem  wuth- 
kranken  Hunde  gebissen  wurden,  blieb  einer  am  Leben,  der  zweite  aber 
erlag  einer  anderen  Krankheit.  Später  fand  Babes,')  dass  mit  dieser 
Methode  auch  nach  vollzogener  subduraler  Infection  mit  Strassenwuthvirus 
bei  Hunden  eine  Immunität  erzeugt,  oder  wenigstens  der  "Wuthausbruch  pro- 
longirt  werden  kann.  Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  versuchte  Babes  diese 
Methode  auch  beim  Menschen,  indem  er  sie  als  Ergänzung  der  Pasteur'schen 
intensiven  Schutzimpfung  bei  12  solchen  Individuen  in  Anwendung  brachte, 
die  von  wuthkranken  Wolfen  gebissen  wurden;  dieselben  erhielten  ausser 
den  getrockneten  Märken  noch  vier-  bis  sechsmal  je  10  cm^  des  Blutes 
wuthimmuner  Hunde  subcutan  injicirt,  mit  dem  Eesultate,  dass  nur  einer 
der  so  Behandelten  noch  während  der  Behandlung  starb,  die  übrigen 
11  aber  am  Leben  blieben.  Die  erwähnten  Versuchsergebnisse  beweisen 
also,  dass  das  Blut  wuthimmuner  Hunde  eine  ante-  und  postinfectionelle 
schützende  Kraft  besitzt;  aus  den  letzteren,  auf  Menschen  sich  beziehenden 
Eesultaten  kann  aber  noch  nicht  ohne  Weiteres  auf  die  günstige  Wirkung 
des  Blutes  wuthimmuner  Hunde  geschlossen  werden,  da  möglich  ist,  dass 
die  gleichen  Eesultate  auch  ohne  Benützung  des  Blutes  erzielt  worden  wären. 
Die  in  gleicher  Eiehtung  angestellten  Versuche  an  Kaninchen  ergaben 
nur  unsichere  Eesultate. 

Seit  1891  führten  Tizzoni  und  seine  Mitarbeiter-)  im  Institute  für 
allgemeine  Pathologie  zu  Bologna  zahlreiche  Versuche  aus,  um  die  ante- 
und  postinfectionelle  Schutzkraft  des  Blutserums  immunisirter  Thiere  zu 
erforschen.  Mit  der  vor  oder  bald  nach  der  Infection  vorgenommenen 
Einverleibung  des  Serums  immunisirter  Kaninchen  konnte  der  Wuth- 
ausbruch bei  Kaninchen  verhütet  und  sogar  die  bereits  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  entwickelte  Krankheit  geheilt  werden.  Die  das  Serum 
liefernden  Kaninchen  wurden  mit  durch  Magensaft  abgeschwächtem  fixen 
Virus  immunisirt,  und  zwar  so  hochgradig,  dass  sie  auch  die  subdurale 
Infection  mit  fixem  Virus  ohne  Schaden  ertrugen.   In  den  verschiedenen 


')Babes  et  Cerohez:  Bxperienees  sur  Fattenuation  du  virus  fixe  rabique.lbid.  1893. 
—  Annal.  de  l'Institut  de  pathol.  et  baote'riologie.  Buoarest  1891. 

*)  Tizzoni  e  Schwarz:  II  siero  di  sangue  degli  animali  vaceinati  oontro  la 
rabhia  nelF  immunita  e  nella  cura  di  quel]a  malattia.  Eif.  med.  No.  196.  Agosto  1891. 

Tizzoni  e  Centanni:  Sul  modo  di  guarire  negli  animali  la  rabbia  sviluppata. 
Rif.  med.  No.  9,  1892.  Deutsche  med.  Wochenschrift  1892,  Nr.  27. 

Dieselben:  Ulteriori  rieherehe  sulla  cura  della  rabbia  sviluppata.  Rif.  med. 
1892,  No.  182.  Deutsche  med.  Wochenschrift  1892,  Nr.  31. 

Dieselben:  Serum  gegen  Rabies,  von  hoher  immunisirender  Kraft,  auf  den 
Menschen  anwendbar.  Berl.  klin.  Wochenschrift  1894,  Seite  191. 
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prä-  und  postinfeetionellen  Versuchen  wurde  pro  Thier  11 — 26  cm^  Serum 
benützt,  das  in  Dosen  von  3 — 5  cm^  täglich  oder  in  grösseren  Zeiträumen 
entweder  unter  die  Haut,  oder  aber  in  die  Venen  oder  in  die  Bauchhöhle 
injicirt  wurde.  Bei  den  postinfeetionellen  Versuchen  wurden  die  Kaninchen 
mit  Strassenwuth virus  inficirt,  das  in  den  Nervus  isclüadicus  injicirt  wurde; 
sie  fanden,  dass  mit  dieser  Methode  der  Wuthausbruch  auch  noch  dann 
verhütet  werden  kann,  wenn  sie  zu  einer  Zeit  begonnen  wird,  wo  bei  den 
Controlthieren  das  Vorhandensein  und  die  mehr  oder  minder  starke 
Verbreitung  im  centralen  Nervensystem  bereits  experimentell  nachweisbar 
ist.  Das  Serum  kann  vor  Licht  beschützt  bei  einer  Temperatur  von  10 — 15°  C. 
längere  Zeit  hindurch  (3  Wochen)  in  wirksamem  Zustand  aufbewahrt 
werden.  Diese  auf  Analogie  der  Diphtherie-  und  Tetauus-Serumtherapie 
geführten  Untersuchungen  wurden  im  Jahre  1894  noch  weiter  entwickelt. 
Zur  Gewinnung  einer  grösseren  Menge  des  Antirabies-Serums  wurden 
Hunde  und  Schafe  immunisirt,  wobei  es  sich  zeigte,  dass  mit  dem  Serum 
dieser  Thiere  bei  Kaninchen  dieselben  Eesultate  erhalten  werden  können, 
wie  mit  dem  Serum  immunisirter  Kaninchen.  Auch  die  immunisirende 
Kraft  des  Serums  konnte  bei  den  erwähnten  Thieren  bedeutend  erhöht 
werden,  so  dass  bei  einem  2000  gr  schweren  Kaninchen  die  einmalige 
Injection  von  0'08  cm^  Serum  genügte,  um  es  gegen  die  subdurale  lufection 
mit  Strassenwuthvirus  zu  schützen;  der  Immunisirungswerth  des  Serums 
betrug  also  in  diesem  Falle  1  :  25.000,  das  ist,  ein  Gewichtstheil  Serum 
vermag  bei  25.000  Gewichtstheilen  Kaninchen  die  Folgen  der  subduralen 
Infection  mit  Sti'assenwuthvirus  zu  verhüten.  Bei  einem  Menschen  von 
70  kg  Körpergewicht  würden  also  per  analogiam  2%S0  cm^  dieses  Serums 
genügen,  um  ihn  zu  immunisiren.  Es  gelang  ferner  den  Immunisirungs- 
werth des  Serums  noch  mehr  zu  erhöhen,  so  dass  ein  Werth  von  1  :  50.000 
erzielt  wurde.  Falls  aber  das  Serum  in  Pulverform  überführt  wird,  so 
erhöht  sich  der  Immunisirungswerth  bis  auf  1  :  300.000,  es  würden  also 
davon  0*23  gr  für  einen  Menschen  genügen,  welche  Menge  in  der  fünf- 
fachen Menge  Wassers  gelöst  subcutan  injicirt  werden  könnte.  Das  in 
Pulverform  überführte  Serum  behält  seine  immunisirende  Kraft.  Die  immuni- 
sirende Kraft  des  Serums  immunisirter  Thiere  steht  im  geraden  Verhältnisse 
mit  der  Menge  des  subcutan  eingeführten  Vaccina-Stoffes  (das  fixe  Virus 
enthaltende  Mark)  und  wächst  nach  Beendigung  der  Vaccination  noch 
eine  Zeit  lang,  um  später  wieder  abzunehmen.  Bei  einem  Schafe  variirte 
der  Immunisirungswerth  des  Serums  am  fünften  Tage  nach  der  Vaccination 
zwischen  1:1000—1:5000;  nach  zehn  Tagen  betrug  derselbe  schon 
1:10.000,  nach  20  Tagen  1:20.000,  am  26.  Tage  aber  1:25.000;  von 
nun  an  scheint  der  Werth  zu  sinken;  der  günstigste  Zeitpunkt  zur 
Entnahme  des  Blutes  ist  daher  der  25.  Tag  nach  Beendigung  der  Vacci- 
nation. Beim  Hunde  trifft  man  die  nämlichen  Verhältnisse  vor. 
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Die  Vortheile  des  Antirabies-Serums  stellen  Verfasser  in  Folgendem 
zusammen :  es  wirkt  in  sämmtlichen  Stadien  der  Incubation  bis  zum 
Erscheinen  der  ersten  Wuthsymptome;  es  wirkt  sozusagen  momentan; 
infectiöse  Eigenschaften  oder  andere  schädliche  Wirkungen  sind  absolut 
ausgeschlossen;  ein  bis  zwei  Injectionen  mit  sehr  kleinen  Mengen  genügen 
zur  Behandlung;  der  Impfstoff  ist  vollkommen  löslich  und  in  Folge  dessen 
leicht  resorbirbar;  in  trockenem  Zustande  behält  das  Serum  eine  lange 
Zeit  hindurch  seine  Wirkung,  es  kann  daher  leicht  versendet  und  in  der 
Wohnung  des  Kranken  angewendet  werden. 

Zur  gleichen  Zeit  führten  auch  Babes  und  Talasescu')  ihre  dies- 
bezüglichen Untersuchungen  weiter.  Sie  bewiesen,  dass  im  Blute  der 
hochgradig  immunisirten  Hunde  nicht  die  gerinnbaren  Theile,  sondern 
das  Serum  die  wirksamen  Stoffe  enthalten.  Die  subcutane  Injection  des 
Serums  verzögert  bei  Kaninchen  das  Erscheinen  der  Wuthsymptome,  und 
die  beim  Erscheinen  der  paralytischen  Symptome  vorgenommene  intravenöse 
oder  intraperitoneale  Einverleibung  ruft  eine  vorübergehende  Besserung 
dieser  Symptome  hervor,  wahrscheinlich  aber  nur  bei  schwächeren  Infec- 
tionen ;  bei  Infectionen  mit  fixem  Wuth  virus  fehlte  die  Wirkung  gänzlich. 
Aus  dem  Blutserum  hochgradig  immunisirter  Schafe  konnte  durch  Fällung 
mit  Alkohol  und  Trocknen  in  verdünnter  Luft  ein  pulverföi-miger  Stoff 
dargestellt  werden,  der,  präinfectionell  angewendet,  Kaninchen  auch  gegen 
die  Infection  mit  fixem  Virus  immunisirte.  Die  Immunität  wird  viel  sicherer 
erzeugt,  falls  dass  das  Serum  spendende  immunisirte  Thier  und  das  mit 
dessen  Serum  zu  immunisirende  von  gleicher  Gattung  sind. 

Babes  versuchte  —  wie  bereits  erwähnt  wurde  — ■  das  Blut  der 
immunisirten  Thiere  auch  zur  Behandlung  beim  Menschen  in  Anwendung 
zu  bringen;  da  er  dasselbe  aber  nicht  allein,  sondern  in  Verbindung  mit 
der  Pasteur'schen  Schutzimpfungsmethode  anwendete,  da  ferner  auch  darüber 
nichts  bekannt  ist,  ob  das  Tizzoni'sche  Antirabies-Serum  zu  Schutz- 
impfungen bei  Menschen  schon  gebraucht  wurde,  so  kann  man  sieh  über 
den  Werth  der  Serumtherapie  der  Lyssa  heute  noch  nicht  äussern. 

c)  Statistische  Ergebnisse  der  postinfectionelleu  Scliutziinpfung-en. 

Sowohl  die  ursprüngliche  antirabische  Schutzimpfungsmethode 
Pasteur's  als  auch  ihre  verschiedenen  Modificationen  erwiesen  sich  —  wie 
dies  die  in  den  seither  vergangenen  zehn  Jahren  gesammelten  Erfahrungen 
beweisen  —  zur  Verhütung  des  Wuthausbruches  nach  Verwundungen 
durch  wuthkranke  Thiere  im  Grossen  und  Ganzen  erfolgreich.  In  der 
That  gelingt  es  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle,  durch 
die  Schutzimpfungen  bei  den  gebissenen  Individuen  einer  tödt- 
lichen  Krankheit  vorzubeugen. 

^)  Baljes  et  Talasescu:  Etiides  sur  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1894. 
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Dieses  wird  einestheils  durch  die  sorgfältige  Beobaclitung  einzelner 
massenhafter  Verwundungsfälle  bewiesen,  indem  seit  Anwendung  der 
Schutzimpfungen  ganze  Eeihen  solcher  Fälle  beobachtet  werden  können, 
ohne  dass  es  zum  Wuthausbruche  käme,  wohingegen  vor  Einführung 
derselben  bei  massenhaften  Verwundungsfällen  fast  immer  ein  bis  zwei 
Menschen  der  Wuth  zum  Opfer  fielen.  Noch  mehr  in  die  Augen  springend 
ist  aber  die  gtinstige  Wirkung,  falls  die  Statistik  zu  Hilfe  genommen 
wird.  Dieselbe  verfügt  heute  schon  über  eine  genügend  grosse  Anzahl 
von  Daten,  auf  Grund  deren  der  Werth  der  Schutzimpfungen  und  die 
Grenzen  ihrer  Wirksamkeit  —  natürlich  mit  einer  gewissen,  der  statistischen 
Beweisführung  gegenüber  immer  gerechtfertigteu  Eeserve  —  nun  als 
genügend  beleuchtet  angesehen  werden  können. 

Es  erkranken  von  den  durch  wuthkranke  oder  wuthverdächtige 
Thiere  verwundeten  Menschen  durchschnittlich  15 — 167o  an  Wuth.  Die 
postinfectionellen  antirabischen  Schutzimpfungen  setzen  aber  dieses  Ver- 
hältniss  auf  l'/g — 1%'  sogar  unter  l^  herab. 

Als  concretes  Beispiel  kann  in  dieser  Beziehung  die  auf  sechs  Jahre 
(1890 — 1895)  sich  erstreckende  statistische  Beobachtung  der  Resultate 
der  antirabischen  Schutzimpfungen  und  der  durch  wuthkranke  Thiere 
verursachten  Verwundungsfälle  in  Ungarn  dienen.  In  den  erwähnten  sechs 
Jahren  meldeten  nämlich  die  einzelnen  Behörden  sämmtliche  Verwundungs- 
fälle durch  wuthkranke  oder  wuthverdächtige  Thiere  monatlich  ziemlich 
pünktlich  an,  und  zwar  in  den  ersten  Jahren  nur  die  Anzahl  der  Fälle, 
in  den  letzten  drei  Jahren  aber  auch  die  Namen  derselben.  Diese  Fälle 
wurden  nun  in  Evidenz  gehalten  und  jährlich  einestheils  darüber  Bericht 
erstattet,  wie  viele  von  den  Schutzgeimpften  an  Wuth  erkrankten,  anders- 
theils  aber  auch  darüber,  in  welcher  Anzahl  Wuthausbruch  bei  jenen 
beobachtet  wurde,  die  die  Schutzimpfungen  nicht  in  Anspruch  nahmen. 
Auf  die  pünktliche  Evidenzhaltung  der  an  Wuth  Verstorbenen  wurde  grosses 
Gewicht  gelegt,  und  wir  trachteten  die  diesbezüglichen  amtliehen  Daten 
auch  durch  private  Erkundigungen  zu  ergänzen,  so  dass  vornehmlich  in 
den  letzten  drei  Jahren  kaum  ein  Wuthfall  vorkam,  der  nicht  zur  Kenntniss 
des  Institutes  gelangt  wäre.  Das  Ergebniss  ist  nun  folgendes:  Vom 
15.  April  1890  bis  zum  31.  December  1895  erhielten  wir  aus  Ungarn 
über  5899  Verwundungsfälle  durch  wuthkranke  oder  wuthverdächtige 
Thiere  amtliche  Nachricht.  Von  diesen  wurden  4914  postinfectionell  schutz- 
geimpft, 985  blieben  aber  ohne  Schutzimpfung,  indem  die  betreffenden 
Individuen  theils  aus  Leichtsinn  —  da  die  Verwundungen  nur  unbedeutend 
waren  — ,  theils  aus  anderen  Gründen  im  Institute  nicht  erschienen.  Von 
jenen  starben  trotz  den  Schutzimpfungen  59  (l'20''/o),  von  diesen  aber 
147  (14-947o)-  ^on  der  Zahl  der  Sehutzgeimpften  und  Verstorbenen 
wurden   aus  später   zu  erwähnenden  Gründen  47  solche  Fälle  in  Abzug 
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gebracht,  in  welchen  die  Wuth  noch  wahrend  der  Schutzimpfungen  oder 
innerhalb  15  Tagen  nach  Beendigung  derselben  ausbrach;  diese  wurden 
den  nicht  schutzgeimpften  Fällen  zugezählt.  Falls  aber  auch  diese  Fälle 
zu  den  trotz  einer  vollständigen  Schutzimpfung  tödtlich  geendeten  Fällen 
gerechnet  und  von  der  ausgewiesenen  Zahl  der  nicht  Schutzgeimpften 
abgezogen  würden,  auch  dann  würde  das  Mortalitätsverhältniss  noch  zu 
Gunsten  der  Schutzimpfung  sprechen,  indem  von  4961  Schutzgeimpften  106 
(2-137o),  von  938  nicht  Schutzgeimpften  aber  59  (6-287o)  starben. 

Nach  Dujardin-Beaumetz  starben  in  den  Jahren  1887 — 1889 
im  Seine-Departement  von  927  Schutzgeimpften  11  (riS'/o),  von  189 
nicht  Schutzgeimpften  aber  24  (12-69%)-  Nach  Eoscoe  wurden  in  den 
Jahren  1887  und  1888  178  Engländer  schutzgeimpft,  mit  einer  Mortalität 
von  S-S^/o ;  zur  selben  Zeit  betrug  in  England  die  Mortalitätszahl  bei  den 
nicht  Schutzgeimpften  157o- 

Die  folgenden  statistischen  Daten  beleueiiten  von  einer  anderen  Seite 
den  Werth  der  antirabischen  Schutzimpfungen.  Vom  1.  April  1890  bis 
zum  31.  December  1895  erhielt  das  Budapester  Pasteur-Institut  über  238 
Lyssa-Todesfälle  Nachricht.  Von  diesen  waren  nur  59  (24'797o)  solche,  in 
welchen  eine  regelmässige  und  vollständige  Schutzimpfung  durchgeführt 
wurde;  die  übrigen  179  (75-21''/o)  Fälle  beziehen  sieh  auf  Individuen,  bei 
denen  Schutzimpfungen  gar  nicht  vorgenommen  wurden  (134  Fälle), 
oder  die  während  der  Schutzimpfungen  oder  innerhalb  15  Tagen  nach 
Beendigung  derselben  starben,  die  also  nicht  zur  rechten  Zeit  und  voll- 
ständig geimpft  werden  konnten  (45  Fälle).  Wenn  aber  auch  diese  letzteren 
zu  den  Schutzgeimpften  gerechnet  werden,  so  erhält  mau  noch  immer 
folgendes  Verhältniss:  von  den  238  Lyssa-Todesfällen  waren  schutzgeimpft 
106  =  44-110/0,  nicht  geimpft  132  =  55-897o.  Die  grössere  Zahl  der 
an  Lyssa  Verstorbenen  bezog  sich  also  auf  solche  Individuen,  die  den 
Scbutzimpfungen  nicht  theilhaftig  wurden. 

Die  statistischen  Daten  der  oben  aufgezählten  antirabischen  Institute 
weisen  bezüglich  des  Werthes  der  postinfeetionellen  Schutzimpfungen 
beinahe  die  gleichen  Eesulte  auf;  die  geringfügigen  Abweichungen  können 
theils  auf  die  verschiedenen  Variationen  der  Impfmethode,  theils  aber 
darauf  zurückgeführt  werden,  dass  die  Evidenzhaltung  der  Resultate  in 
den  verschiedenen  Instituten  wahrscheinlich  eine  nicht  gleichförmige 
ist.  Das  Mortalitätsverhältniss  schwankt  in  fast  sämmtlichen  Instituten  um 
l'Vii,  manchmal  wird  diese  Zahl  mit  einigen  Zehnten  überschritten,  in  den 
meisten  Fällen  erreicht  sie  aber  nicht  einmal  diese  Höhe. 

Die  folgende  Tabelle  enthält  die  allgemeine  Statistik  aus  14  anti- 
rabischen Instituten  über  die  auf  zehn  Jahre  (1886 — 1895)  sieh  erstreckenden 
Schutzimpfungen.  Die  einzelnen  Eubriken  weisen  den  Namen  des  Leiters. 
den  Ort  des  Institutes,  die  Zeit  seiner  Errichtung,  die  jährliche  Zahl  der 
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Schutzgeimpften,  die  Gesammtzahl  der  Schutzgeimpften  und  der  Ver- 
storbenen, endüch  aber  das  allgemeine  Mortalitätsverhältniss  auf. 

Die  Eubrik  der  jährlichen  Anzahl  enthält  sämmtliche  Sehutzgeimpften, 
die  von  wuthkranken  oder  wuth verdächtigen  Thieren  gebissen  wurden.  In 
die  Eubrik  der  Verstorbenen  wurden  aber  nur  jene  aufgenommen,  die  eine 
vollständige  Schutzimpfung  erhielten  und  nach  Beendigung  derselben  noch 
mindestens  15  Tage  lebten;  diejenigen  aber,  bei  denen  noch  während  der 
Schutzimpfung  oder  innerhalb  15  Tagen  nach  Beendigung  derselben  die 
Wuth  ausbrach,  fanden  in  dieser  Rubrik  keine  Aufnahme,  und  zwar  des- 
halb, weil  die  noch  während  der  Schutzimpfung  oder  innerhalb  15  Tagen 
nach  Beendigung  derselben  Verstorbenen  als  nicht  Schutzgeimpfte  betrachtet 
werden  müssen,  da  bei  diesen  die  Zeit  zur  Entwicklung  der  Immunität  des 
centralen  Nervensystems  bei  einer  15— 20tägigen  Dauer  der  Schutzimpfung 
nicht  genügte.  Das  Incubationsstadium  der  Lyssa  kann  nämlich  in  zwei 
Perioden  getheilt  werden;  in  der  ersten  Periode  gelangt  das  Wuth  virus 
von  der  Infectionsstelle  zum  centralen  Nervensystem,  die  zweite  Periode 
umfasst  aber  jene  Zeit,  die  vom  Anlangen  des  Virus  im  Centrum  bis  zum 
Ausbruche  der  Wuth  vergeht,  während  welcher  sich  das  Virus  von  seiner 
Eintrittsstelle  im  ganzen  centralen  Nervensystem  verbreitet.  Die  erste  Periode 
hat  —  wie  wir  sahen  —  eine  verschiedene  Dauer,  die  zweite  dauert  aber 
wahrscheinlich  auch  beim  Menschen  —  so  wie  bei  Thieren  —  immer  eine 
gleich  lange  Zeit.  Nach  subduraler  Infeetion  bemerkt  man  bei  Hunden 
durchschnittlich  nach  15  Tagen  die  ersten  AVuthsymptome ;  es  kann  daher 
angenommen  werden,  dass  auch  beim  Menschen  das  im  centralen  Nerven- 
system angelangte  Virus  sich  beiläufig  innerhalb  derselben  Zeit  derartig 
vermehrt,  dass  es  zum  Wuthausbruche  kommt;  oder  mit  anderen  Worten: 
es  kann  mit  Sicherheit  angenommen  werden,  dass  das  Wuthvirus  im 
centralen  Nervensystem  jener  Individuen,  bei  denen  die  Wuth  ausbricht, 
schon  15  Tage  vor  dem  Ausbruche  anlangte.  Der  Erfolg  der  Schutzimpfung 
hängt  aber  —  wie  wir  sahen  —  davon  ab,  ob  es  gelingt,  das  centrale 
Nervensystem  mit  den  Schutzimpfstofi'en  noch  vor  Anlangen  des  Wuth- 
virus von  der  Infectionsstelle  zu  immunisiren;  ist  die  Zeit  dazu  ungenügend, 
so  ist  auch  der  Erfolg  der  Schutzimpfung  zweifelhaft;  noch  fraglicher  ist 
aber  der  Erfolg,  falls  mit  den  Schutzimpfungen  erst  dann  begonnen  wird. 
wenn  das  Virus  bereits  im  Centrum  anlangte.  Die  bisherige  Methode  der 
postinfectionellen  Schutzimpfungen  weist  nach  subduraler  Infeetion  mit 
Strassenwuthvirus  bei  Hunden  —  wie  dies  meine  diesbezüglichen  Versuche 
aus  den  Jahren  1887  und  1888  bewiesen  —  nur  einen  sehr  gelingen 
Erfolg  auf. 

Diese  umstände  bestimmen  nun  eben  das  Mass  der  Wirksamkeit 
der  gegenwärtig  angewendeten  antirabischen  Schutzimpfungen.  Auf  einen 
Erfolg  kann   nur   in  Fällen   mit   längerer  Incubationsdauer  ge- 
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rechnet  werden;  in  Fällen  mit  sehr  kurzer  Incubation  scheint 
die  heutige  Methode  der  Schutzimpfungen  erfolglos  zu  sein. 
Da  aber  die  Incubationsdauer  der  einzelnen  Fälle  vor  Erscheinen  der 
ersten  Wuthsymptome  nicht  bestimmt  werden  kann,  so  müssen  die  Schutz- 
impfungen doch  ganz  gewiss  begonnen  werden,  selbst  dann,  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  die  Incubation  vielleicht  schon  ihrem  Ende  nahe  wäre; 
falls  die  Wuth  in  solchen  Fällen  ausbricht,  so  können  diese  doch  nicht 
gegen  den  Werth  der  Schutzimpfungen  angeführt  werden,  da  die  zur 
Entstehung  der  Immunität  des  centralen  Nervensystems  benöthigte  Zeit 
fehlte.  Es  ist  daher  gerechtfertigt,  dass  in  den  Statistiken  die  während 
der  Schutzimpfung  oder  innerhalb  15  Tagen  nach  Beendigung  derselben 
tödtlich  verlaufenden  Fälle  bei  der  Berechnung  des  Mortalitätsverhältnisses 
unberücksichtigt  bleiben.  Diese  Eeehtfertigung  bezieht  sich  aber  nur  auf  die 
Schutzimpfungen  von  15-,  höchstens  20tägiger  Dauer.  In  einzelnen  In- 
stituten dauert  aber  die  Behandlung  30  Tage,  sogar  auch  noch  länger; 
falls  nun  noch  15  Tage  dazu  gerechnet  würden,  so  wäre  eine  45 — 50tägige 
Incubation  das  Eesultat.  Die  während  dieser  Zeit  trotz  den  Schutzimpfungen 
Verstorbenen  bei  Berechnung  des  Mortalitätsverhältnisses  unberücksichtigt 
zu  lassen,  wäre  aber  nicht  gerechtfertigt,  da  die  Incubation  eines  ansehnlichen 
Theiles  der  ohne  jede  Behandlung  an  Wuth  Verstorbenen  ebenfalls  nur 
20 — 40  Tage  dauert.  Diese  Gesichtspunkte  müssen  bei  Werthschätzung 
der  vorstehenden  statistischen  Zahlen  jedenfalls  berücksichtigt  werden. 

In  diesen  14  antirabischen  Instituten  wurden  also  im  Laufe  von 
zehn  Jahren  42.904  Individuen  einer  vollständigen  antirabischen  Behandlung 
unterworfen;  von  diesen  starben  245,  also  0-57 "/o- 

Die  folgende  Tabelle  enthält  die  statistischen  Daten  weiterer  zehn 
antirabischer  Institute,  ebenfalls  aus  den  Jahren  1886 — 1895.  Auch 
hier  wurden  bei  einem  Theile  die  oben  erwähnten  Eeductionen  durch- 
geführt, und  zwar  bei  manchen  Instituten  in  sämmtlichen  Jahren,  bei 
anderen  aber  nur  in  einigen.  Manche  Institute  heferten  aber  die  Daten 
ohne  Eeduction,  indem  bei  Berechnung  der  Mortalitätsziffer  jener  Umstand, 
ob  die  Wuth  noch  während  der  Schutzimpfung  oder  innerhalb  15  Tagen 
nach  Beendigung  derselben  ausbrach,  nicht  berücksichtigt  wurde. 

In  diesen  zehn  Instituten^)  wurden  also  in  den  Jahren  1886 — 1895 
insgesammt  11.716  Personen  behandelt,  von  denen  beiläufig  178,  also 
1-51%:  an  Wuth  starben. 

')  Die  statistischen  Daten  der  antirabischen  Institute  in  Lissabon,  Mexiko,  Sirala, 
Calcutta,  Tunis,  Samara  und  Wien  (in  letzterem,  welches  unter  Professor  Paltauf's 
Leitung  im  August  1894  wieder  eröffnet  wurde,  erhielten  bis  Ende  1895  120  Personen 
Schutzimpfungen;  kein  Todesfall),  ferner  diejenigen  des  eben  errichteten  Institutes  in 
Samarkand,  konnten  hier  nicht  berücksichtigt  werden,  da  sie  mir  entweder  gar  nicht 
oder  nur  unvollständig  zur  Verfügung  standen.  Die  Statistik  des  unter  der  Leitung 
Perran's  stehenden  Institutes  zu  Barcelona  wurde  weiter  oben  bereits  erwähnt. 
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Wenn  man  die  Endresultate  beider  Tabellen  summirt,  so  erhält  man 
folgende  Werthe:  in  den  24  antirabischen  Instituten  wurden  insgesammt 
54.620  Individuen  schutzgeimpft,  wovon  423  starben,  was  einer  Mortalität 
von  077  %  entspricht;  diese  Mortalitätsziffer  sinkt  in  jenen  Instituten, 
welche  die  während  der  Schutzimpfung  oder  innerhalb  15  Tagen  nach 
Beendigung  derselben  Verstorbenen  nicht  mitrechnen,  unter  O-ö^/o,  und 
übersteigt  2-7%  auch  in  jenen  Instituten  nicht,  wo  die  wähi'end  der 
Schutzimpfung  Verstorbenen  mitgerechnet  werden. 

Die  postinfectionellen  Schutzimpfungen  setzen  also  die 
allgemeine  Mortalitätsziffer  von  15— 16%  auf  1-5 — l"/o,  sogar 
auf  noch  tiefer  herab. 

Bei  diesen  grossen  Zahlen  der  Statistik  verschwinden  jene  un- 
bedeutenden Fehlerquellen,  die  bei  kleineren  Zahlen  das  Endresultat  doch 
beeinflussen  würden.  Als  solche  Fehlerquelle  muss  jener  ohne  Zweifel 
bestehende  Umstand  angesehen  werden,  dass  ein  Theil  der  Schutzgeimpften 
nicht  von  wuthkranken  Thieren  verwundet  wurde,  da  in  manchen  Fällen 
die  Wuth  des  beissenden  Thieres  nicht  festgestellt,  aber  auch  nicht 
ausgeschlossen  werden  kann.  Dieser  Umstand  wird  auf  Initiative  des 
Pariser  Pasteur-lnstitutes  von  den  meisten  antirabischen  Instituten  immer 
in  Betracht  gezogen.  In  den  Ausweisen  findet  man  die  Behandelten,  je 
nach  Bestimmtheit  des  Vorhandenseins  der  Wuth  beim  beissenden  Thiere, 
in  drei  Kategorien  eingetheilt:  Kategorie  A  enthält  jene  Fälle,  wo  die 
Wuth  des  beissenden  Thieres  entweder  dadurch  bewiesen  ist,  dass  mit 
seinem  Gehirne  inflcirte  Kaninchen  wuthkrank  wurden,  oder  aber  dadurch, 
dass  bei  einem  der  gleichzeitig  von  demselben  Thiere  verwundeten  Indi- 
viduen oder  Thieren  die  Wuth  ausbrach;  Kategorie  B  bezieht  sich  auf 
jene  Fälle,  in  welchen  die  Wuth  des  beissenden  Thieres  thierärztlich  con- 
statirt  wurde  (entweder  noch  am  lebenden  Thiere  oder  aber  bei  der  Ob- 
duction);  diese  Art  der  Feststellung  bietet  aber  —  wie  wir  sahen  — 
ebenfalls  eine  fast  vollkommene  Sicherheit;  Kategorie  C  endlich  umfasst 
jene  Fälle,  wo  die  Diagnose  auf  Wuth  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  gestellt 
werden  konnte  —  und  zwar  aus  seinem  Benehmen  — ,  da  dasselbe  entfloh 
und  sich  hiedurch  der  Beobachtung  oder  Section  entzog,  oder  vielleicht 
getödtet  aber  nicht  untersucht  wurde.  Diese  letzte  Kategorie  weist  that- 
sächlieh  die  grösste  Anzahl  von  Fällen  auf,  worunter  sich  jedenfalls  auch 
solche  befinden,  bei  welchen  die  Wuth  des  beissenden  Thieres  zweifel- 
haft ist  und  es  sich  auch  später  herausstellt,  dass  das  Thier  thatsächlich 
nicht  wuthkrank  war.  Bei  der  statistischen  Beweisführung  bezüglich  der 
Wirksamkeit  der  Schutzimpfung  müssen  also  diese  Gesichtspunkte  ebenfalls 
in  Betracht  gezogen  werden. 

Die  folgende  Tabelle  enthält  die  in  dieser  Hinsicht  zusammengestellten 
Resultate  der  Schutzimpfungen  aus  drei  Pasteur-Instituten ;  dieselben  stimmen 
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mit   den   in  gleicher  Weise   zusammengestellten   Eesultaten   der    übrigen 
Institute  ziemlich  überein. 


III.  Tabelle.  Mortalität  je  nach  dem  Grade    der  Gewissheit  bezüglich  der  Wnth 
des  beissenden  Thieres. 


Antirabisches 

Jahr 

Kategor 
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Paris 

1886-1895 

13429 

71 

0-52 

3840 

12 

0-36 

Neapel 

1886-1895 

980 

10 

103 

289 

2 

0-69 

Turin 

1886-1894 

1926 

21 

1-09 

281 

0 

0-CO 

Zusammen .  .  . 

16335 

102 

0-62 

4410 

14 

0-31 

Der  Kürze  wegen  wurden  in  dieser  Tabelle  die  Kategorien  A 
und  JB  zusammengefasst,  da  die  Wuth  des  beissenden  Thieres  in  der 
Kategorie  B  ebenfalls  fast  ganz  sicher  ist.  Die  Tabelle  bezieht  sich  auf 
20.745  behandelte  Individuen,  von  welchen  16.335  durch  fast  ganz 
sicher  wuthkranke,  4410  aber  durch  wuthverdächtige  Thiere  verwundet 
wurden;  von  jenen  starben  trotz  den  Schutzimpfungen  102  (0'62%,),  von 
diesen  aber  14  (O-oP/o);  die  Schutzimpfungen  hatten  also  auch  bei  den 
durch  sicher  wuthkranke  Thiere  verursachten  Verwundungen  eine  eelatante 
Wirkung. 

Das  eingehende  statistische  Studium  der  Eesultate  der  Schutzimpfung 
bietet  ferner  auch  bezüglich  der  Wirksamkeit  dieser  Behandlung  zur 
Verhütung  des  Wuthausbruches  nach  verschieden  schweren  Verwundungen 
interessante  Daten.  Am  schwersten  sind  —  wie  im  ätiologischen  Theile 
besprochen  wurde  —  die  Kopf-  und  Gesichtswunden,  indem  bei  diesen 
die  Mortalität  80 — 88%  erreicht;  gleich  danach  folgen  die  Handwunden 
mit  67-25%,  endhch  die  Pusswunden  mit  beiläufig  21%  Mortalität.  Die 
in  dieser  Hinsicht  zusammengestellten  statistischen  Daten  aus  vier  Pasteur- 
Instituten  weisen  folgende  Eesultate  auf: 
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IV.  Tabelle.  Mortalität  je  nach  der  Schwere  der  Verwundung. 
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175  0.68 

Von  den  insgesammt  25.727  Behandelten  hatten  also  2235  Kopf- 
oder Gesiehtswunden,  von  diesen  brach  die  Wuth  bei  53  =  2-37%  aus; 
von  den  an  der  Hand  verwundeten  13.466  Individuen  starben  91  =  O-Gö^/o, 
von  den  am  Fusse  oder  Eumpfe  verwundeten  10.026  aber  31  =  0'307o- 
Die  Vergleichung  dieser  Mortalitätszitfern  mit  den  bereits  erwähnten,  vor 
Entdeckung  der  Schutzimpfungen  erhaltenen,  beweist  ebenfalls  ganz  unzwei- 
deutig den  grossen  Werth  der  Schutzimpfungen,  auch  dann,  wenn  die 
Mortahtätsziffern  in  der  Statistik  Bouley's  vielleicht  etwas  zu  übertrieben 
angegeben  wären. 

Bezüglich  der  Schwere  können  die  Verwundungen  durch  Wölfe 
mit  den  von  wuthkranken  Hunden  versetzten  vielfachen  Kopf-  und  Gesiehts- 
verletzungen  in  die  gleiche  Kategorie  eingereiht  werden;  oft  sind  jene 
sogar  noch  schwerer  als  diese.  Die  von  wuthkranken  Wölfen  vornehmhch 
am  Kopfe  und  im  Gesichte  beigebrachten  Wunden  sind  zumeist  sehr  stark, 
tief  und  vielfixch;  ihre  ausserordentliche  Gefährlichkeit  ist  aligemein 
bekannt.  Wir  sahen,  dass  die  Statistik  bei  ihnen  eine  Mortalität  von  60% 
aufweist.  In   den   von  Pasteur')  gesammelten  statistischen  Daten  finden 


^)  Compt.-rend.  de  l'Acad.  de  sciences.  Sitzung  vom  12.  April  1886. 
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wir  52  Verwuüdungsfälle  durch  wuthkranke  Wölfe  verzeichnet,  von  welchen 
43  (82%)  tödtlich  endeten.  In  Eussland,  wo  solche  Fälle  recht  häufig 
vorkommen,  betrachtet  man  sie  für  absolut  tödtlich.  Diese  erhöhte  Ge- 
fährlichkeit wird  aber  nach  Pasteur  nicht  durch  eine  stärkere,  diejenige 
des  Hundespeiehels  übertreffende  Virulenz  des  Speichels  der  wuthkranken 
Wölfe,  sondern  einfach  durch  die  Schwere  der  Verwundung  verursacht. 
Die  mit  dem  Gehirne  wuthkranker  Wölfe  inficirten  Kaninchen  erkranken  nach 
einer,  der  Incubationsdauer  der  Strassenwuth  entsprechenden  Zeit  (Pasteur. 
Babes  und  unsere  eigenen  Erfahrungen).  Die  intensiven  antirabisehen 
Schutzimpfungen  weisen  auch  hier  ziemlich  günstige  Erfolge  auf.  Die 
Statistiken  der  antirabisehen  Institute  in  Paris  (1886),  Bukarest  (1888 — 1890), 
Budapest  (1894—1895),  Tiflis  (1887—1895),  Charkow  (1889—1891), 
Odessa  (1887—1895),  Krakau  (1895),  Warschau  (1889—1890),  Moskau 
(1886),  St.  Petersburg  (1886—1890)  und  Samara  (1886)  enthalten  392 
Verwundungsfälle  durch  wüthende  Wölfe ;  von  diesen  endeten  nur  82  tödtlich, 
wobei  noch  bemerkt  werden  soll,  dass  in  dieser  Zahl  auch  jene  Fälle 
inbegriffen  sind,  bei  welchen  die  Wuth  noch  während  der  Behandlung  oder 
15  Tage  nach  Beendigung  derselben  ausbrach;  die  Schutzimpfungen  setzten 
also  das  Mortalitätsverhältniss  von  60 — 807o  ^^^  ^^"Im  J^j  falls  die  während 
der  Behandlung  oder  innerhalb  15  Tagen  nach  Beendigung  derselben 
tödtlich  geendeten  Fälle  in  Abzug  gebracht  werden,  auf  7%  herab.  Ein 
Theil  dieser  Fälle  fiel  noch  auf  die  Periode  der  schwächeren  Schutz- 
impfungen; eine  Berechnung,  die  sich  nur  auf  die  in  der  intensiver 
impfenden  Periode  behandelten  Fälle  beziehen  würde,  ergäbe  eine  noch 
kleinere  Mortalitätszahl. 

Die  im  Pasteur-Institute  zu  Budapest  eingeführte  Schutzimpfung  mit 
diluirtem  fixen  Virus  bestand  auch  in  jenen  Fällen,  wo  die  betreffenden 
Individuen  durch  wuthkranke  Wölfe  verwundet  wm'den,  vollkommen  die 
Probe.  Im  Jahre  1895  erhielt  das  Institut  von  der  bosnischen  Eegierung 
zehn  bosnische  und  türkische  Bauern  zugesendet,  die  von  einem  wuth- 
kranken Wolfe  gebissen  wurden.  Ausser  den  im  Institute  Erschienenen 
wurden  noch  zwei  Personen  und  viele  Pferde,  Kühe  und  Schweine  von 
demselben  Wolfe  gebissen;  von  diesen  zwei  Personen  starb  die  eine  in  Folge 
der  Verwundung;  von  den  Thieren  wurden  später  beiläufig  60  %  wuth- 
krank.  Bei  sieben  der  Erschienenen  konnten  vielfache  grosse  und  tiefe 
Wunden  am  Kopfe,  im  Gesichte,  am  Halse  und  an  den  Händen,  bei  drei 
aber  vielfache  Wunden  an  der  Hand  und  am  Arme  nachgewiesen  werden. 
Die  Desinfeetion  der  Wunden  wurde  erst  am  2.  und  3.  Tage  vorgenommen. 
IMit  den  Schutzimpfungen  wurde  am  14.  Tage  begonnen.  Es  wurde  gleich 
am  1.  Tage  von  der  Dilution  1  :  lO.OOO  suecessive  bis  zur  Dilution 
1  :  500  herabgestiegen,  am  2.  Tage  aber  von  der  Dilution  1  :  10.000  bis  zur 
Dilution  1  :  200;  der  weitere  Gang  der  Schutzimpfungen  war  der  folgende: 
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3.  Tag:  1  :  2000,  1  :  1000,  1  :  500,  1 :  200;  4.  Tag:  1  :  2000,  1  :  1000, 
1:500;  5.  Tag:  1:2000,  1:1000,  1:500,  1:200;  6.  Tag:  1:2000, 
1:1000,  1:500,  1:200;  7.  Tag:  1:500;  S.Tag:  1:200;  O.Tag: 
1  :  10.000,  1  :  8000,  1  :  GOCO,  1 :  5000,  1  :  2000,  1 :  1000,  1  :  500;  10.  Tag: 
1:6000,  1:5000,  1:2000,  1:1000,  1:500,  1:200;  11.  Tag:  Pause; 
12.  Tag:  1  :  2000,  1 :  1000,  1  :  500;  1.3.  Tag:  1  :  200;  14.  Tag:  1  :  2000, 
1  : 1000;  1 : 500;  15.  Tag:  1 : 200;  16.  Tag:  1 : 2000,  1 : 1000,  1 : 500; 
17.  Tag:  1  :  200;  IS.  Tag:  1  :  2000,  1  :  1000,  1  :  500;  19.  Tag:  1  :  200; 
20.  Tag:  1  :  100.  Das  Gesammtgewicht  des  das  fixe  Virus  enthaltenden 
Markes  betrug  in  20  Tagen  O'Uld  gr.  Bei  den  an  den  Händen  Ver- 
wundeten wurde  eine  etwas  mildere  Behandlung  vorgenojumen.  Als 
Eesultat  der  Schutzimpfung  ergab  es  sich  nun,  dass  von  den  zehn  Indivi- 
duen, eines  am  10.  Tage  der  Behandlung,  also  23  Tage  nach,  der 
Verwundung,  wuthkrank  wurde;  die  übrigen  neun  blieben  aber  gesund 
und  leben  noch  heute.  Ein  grosser  Theil  der  gleichzeitig  verwundeten 
Thiere  starb  ebenfalls  zu  derselben  Zeit  wie  die  während  der  Schutz- 
impfung erkrankte  Person.  Die  Mortalität  betrug  hier  also,  falls  dieser  eine 
während  der  Behandlung  tödtlich  geendete  Fall  nicht  mitgerechnet  wird, 
0  °/o-  In  einer  anderen  Gruppe,  wo  ein  wuthkranker  Wolf  fünf  Individuen 
im  Gesichte  und  an  den  Händen  schwer  verwundete,  wurde  ebenfalls  die 
Dilutionsmethode  angewendet;  auch  hier  gelang  es  nur  in  einem  Falle, 
bei  einem  schwächlichen,  70jährigen  Individuum,  nicht,  der  Wuth  vorzu- 
beugen, indem  dasselbe  während  der  Behandlung,  am  18.  Tage  nach 
der  Infection,  an  Wuth  erkrankte  und  am  6.  Tage  der  Krankheit  erlag; 
die  übrigen  vier  Personen  blieben  am  Leben.  Diese  Daten  geben  also  ohne 
Zweifel  ein  sehr  günstiges  Zeugniss  über  die  Wirksamkeit  der  anti- 
rabischen  Schutzimpfungen  auch  in  Fällen  sehr  schwerer  Verwundungen 
durch  wuthkranke  Wölfe. 

Die  rechtzeitig,  mit  gehöriger  Energie  vollzogene  Cauterisation  der 
Bisswunden  vermag  in  einem  Theile  der  Fälle  — •  wie  die  erwähnten 
Thierversuche  beweisen  —  den  Wuthausbruch  zu  verhüten.  Ihre  An- 
wendung ist  daher,  theoretisch  genommen,  vollkommen  motivirt.  Einen  Er- 
folg verspricht  man  sieh  im  Allgemeinen  dann,  wenn  die  Cauterisation 
innerhalb  einer  Stunde  nach  der  Verwundung  mit  Glüheisen,  Salpetersäure, 
concentrirter  Carbolsäure,  Ghlorzink  u.  s.  w.  vollführt  wurde ;  für  erfolglos 
hält  man  die  nach  einer  Stunde  vorgenommene  Cauterisation,  ferner  die 
wann  immer  angewendete  Desinfection  mit  Alkohol,  Ärgentum  nitricmn, 
Alkalien,  27oiger  Carbolsäure.  Die  in  dieser  Beziehung  gesammelten 
neueren  statistischen  Daten  beweisen,  dass  die  Cauterisation,  so  wie  sie 
in  der  Praxis  durchgeführt  werden  kann,  gänzlich  ungenügend  ist. 

Im  Pariser  Pasteur-Institute  erschienen  zur  Vornahme  der  Schutz- 
impfungen   bis   Ende   1886    2082    Individuen ;    von    diesen   waren   1215 
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kauterisirt,  1)  1467  aber  nicht.  Bei  gleicher  Anwendung  der  Schutzimpfungen 
war  nun  die  Mortalität  folgende : 

Unkauterisirt :   1467  Individuen;  davon  starben:  12  =  0'81  "/„, 
kauterisirt:        1215  „  „  „         19  =  1-56  7o- 

Die  Mortalitätszahl  war  also  bei  den  kauterishten  Fällen  eine  höhere 
■als  bei  den  unkauterisirten. 

Ein  gleiches  Resultat  weisen  auch  die  Daten  des  Budapester  Pasteur- 
Institutes  auf.  Von  den  in  den  Jahren  1890 — 1895  schutzgeimpften  4961 
Individuen  waren  kauterisirt  3009  (61 7o),  unkauterisirt  1952  (39%). 
Bei  den  der  Schutzimpfung  unterzogenen  Individuen  war  nun  die  Mortalität 
folgende : 

unkauterisirt:  1952  Individuen;  davon  starben:  27  ^  1-38  °/oi 
kauterisirt:       3009  „  „  „         78  =  2-59''/o. 

Von  den  3009  kauterisirten  Individuen  wurde  die  Cauterisation  vor- 
genommen: innerhalb  einer  Viertelstunde  nach  der  Verwundung  bei  75; 
davon  starben :  3  =  4  % ;  nach  einer  Viertelstunde  nach  der  Verwundung 
bei  1448;  davon  starben:  24=  1-65  7o;  in  unbekannter  Zeit  nach  der 
Verwundung  bei  1486;  davon  starben:  51  =  3'43  "/o- 

Das  günstigste  Mortalitätsverhältniss  weisen  also  auch  hier  die  nicht 
kauterisirten  Fälle  auf,  was  dahin  deutet,  dass  die  Cauterisation  in  der 
Praxis  dort,  wo  sie  Anwendung  findet,  zur  Verhütung  des  TVuthaus- 
bruehes  ungenügend  ist,  indem  sie  entweder  nicht  rechtzeitig  oder  aber 
nicht  mit  der  erforderlichen  Energie  und  Methode  angewendet  wird 
oder  anwendbar  ist.  In  unseren  Fällen  wurde  von  den  innerhalb  einer 
Viertelstunde  Kauterisirten  bei  30  Argentum  nitricum  (zwei  Todes- 
fälle), bei  7  Glüheisen  (ein  Todesfall),  bei  4  Sublimat,  bei  28  Carbolsäm-e, 
bei  2  Kalilauge,  bei  3  Essigsäure,  bei  1  Creolin  (sämmthch  ohne  Todes- 
fälle) angewendet;  von  den  nach  einer  Viertelstunde  Kauterisirten 
wurde  bei  722  Argentum  nitricum  (neun  Todesfälle),  bei  45  Subhmat 
(ein  Todesfall),  bei  475  Oarbolsäure  (elf  Todesfälle),  bei  45  Kalilauge 
(zwei  Todesfälle),  bei  9  Jodoform  (ein  Todesfall),  bei  60  Glüheisen,  bei 
22  Salpetersäure,  bei  1  übermangansaures  Kali,  bei  12  Essigsäure,  bei 
15  Salzsäure,  bei  2  Chlorammonium,  bei  27  Emplastrum  cantharidum, 
bei  4  Ausschneidung,  bei  1  Creolin,  bei  3  Cuprum  sulfuricum,  bei  2 
Alkohol,  bei  1  Aqua  cMori,  bei  1  Ferrum  sesquicMoratum  und  bei  1 
Chromsäure  (sämmtlich  ohne  Todesfälle)  benützt. 

Die  bei  den  Kauterisirten  beobachtete  grössere  MortaUtät  kann 
übrigens  auch  daraus  erklärt  werden,  dass  die  Cauterisation  zumeist  nur 
bei  stärkeren  und  gefährlicheren  Verwundungen  in  Anspruch  genommen 
wird,  also  bei  solchen,  die  auch  bei  Anwendung  der  antirabischen  Sehutz- 


')  Statistique  de  Unstitut  Pasteur  etc.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,   pag.  40. 
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impfungen  eine  grosse  Mortalitätszahl  aufweisen  würden;  bei  schwächeren 
Verwundungen  pflegt  man  eben  die  Cauterisation  zu  vernachlässigen. 

Ohne  dass  es  unsere  Absieht  wäre,  auf  Grund  dieser  statistischen 
Ergebnisse  die  Nützlichlieit  der  Cauterisation  in  Abrede  zu  stellen,  müssen 
wir  doch  die  praktische  Eegel  aufstellen,  dass  die  Cauterisation  der  von 
wuthki-anken  Thieren  versetzten  Bisswunden  zur  Verhütung  des  Wuth- 
ausbruches niemals  genügend  ist,  dass  die  verwundeten  Individuen  dem- 
nach, wenn  sie  auch  noch  so  frühzeitig  und  energisch  kauterisirt  wurden, 
den  antirabischen  Schutzimpfungen  doch  baldmöglichst  unterworfen  werden 
müssen. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  die  Erfolge  der  Schutzimpfungen  augen- 
scheinlich in  jenen  Fällen  die  ungünstigsten  sind,  in  welchen  —  wie  bei 
den  Kopf-  und  Gesichtswunden  —  die  Incubationsdauer  sehr  kurz  ist, 
kann  jedenfalls  mit  Eecht  geschlossen  werden,  dass  auf  einen  Erfolg 
der  gegenwärtigen  15— 20tägigen  Schutzimpfungen  vornehmlich  dann 
gerechnet  werden  kann,  wenn  sie  in  Fällen  von  langer  Incubation,  und 
zwar  in  einem  möglichst  frühen  Stadium  der  Incubation,  angewendet 
werden.  Lehrreich  ist  in  dieser  Beziehung  die  Statistik  Diatropoff's,  die 
sich  auf  5876  im  antirabischen  Institute  zu  Odessa  in  den  Jahren  1889 
bis  1895  behandelte  Individuen  bezieht. 

Einfluss  des  Beginnes  der  Behandlung  auf  die  Mortalität. 
Statistik  des  antirabischen  Institutes  zu  Odessa  aus  den  Jahren  1889—1895. 


Es  meldeten  sicli 

Zahl 

Davon 

Mortatität.3- 

in  der 

der  Behandelten 

starben 

Procent 

1.  Woolie 

4602 

26 

0-56 

2.  Woche 

961 

16 

1-66 

3.  Woche 

313 

10 

3-19 

Von  den  in  der  ersten  Woche  zur  Behandlung  Erschienenen  starben 
also  0-56  7o,  von  den  in  der  zweiten  Woche  Erschienenen  1-66  %,  end- 
lich von  den  in  der  dritten  Woche  Erschienenen  3-19  % !  ^Iso  je  später 
nach  der  Verwundung  die  Schutzimpfungen  begonnen  werden,  umso 
ungünstiger  sind  die  Aussichten  auf  Erfolg. 

Ein  sehr  anschauliches  Bild  erhält  man  über  diese  Verhältnisse, 
wenn  die  durchschnittliche  Incubationsdauer  der  an  Wuth  gestorbenen 
schutzgeimpften  und  nicht  sehutzgeimpften  Individuen  in  Anbetracht 
gezogen  wird.  Die  aus  Ungarn  gesammelten  diesbezüglichen  Daten  sind 
in  folgender  Tabelle  zusammengestellt: 
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Incubation  der  an  Wuth  gestorbenen  schutzgeimpften  und  nicht  schutzgeimpften 
Individuen  in  Ungarn. 


Wutliausbruch 
nacli  der  Verwundung 

Von  106  Scbutz- 

geimpften  brach  die 

Wuth  aus 

Von  US  nicht 

Schutzgeimpfteu  brach 

die  Wuth  aus 

Zusammen  von  204 
Individuen 

Monat 

zwischen  Tagen 

bei 

Procent 

bei 

Procent 

bei 

Procent 

I. 

1-  30 

36j 

33-96 

21| 

21-42  j 

571 

27-94  j 

IL 

31—  60 

44  95 

41-51 

36  80 

36-73    81-69 

80  175 

39-21    85-77 
18-62  J 

III. 

61-  90 

löl 

14-15 

2bI 

23-16  1 

381 

IV. 

91—120 

3 

89-62 

81 

ll] 

V. 

121—150 

2 

2 

4 

VI. 

151-180 

— 

2 

2 

VII, 

181—210 

2 

1 

3 

VIII. 
X. 

211-240 
271-300 

1 

11 

10-38 

1 
2 

18 

18-69 

2 
2 

29 

14-23 

HI. 

331-3S0 

1 

— 

1 

XIII. 

361—390 

1 

1 

2 

XIV. 

391-420 

— 

1 

1 

XXII. 

am  646.  Tage 

l' 

' 

— ' 

V 

106 

11 

11  98 
II 

■ 

204 

Der  erste  Theil  dieser  Tabelle  enthält  die  Incubationsdauer  106 
solcher  Lyssatodesfälle,  in  -welchen  die  Wuth  trotz  den  Schutzimpfungen 
ausbrach,  und  zwar  in  einem  Theile  der  Fälle  noch  wähi-end  der  Behand- 
lung, in  einem  zweiten  innerhalb  15  Tagen  nach  Beendigung  derselben 
und  in  einem  dritten  noch  später.  Der  zweite  Theil  der  Tabelle  weist 
die  Incubationsdauer  98  solcher  Lyssatodesfälle  auf,  bei  denen  Schutz- 
impfungen nicht  vorgenommen  wurden.  Im  dritten  Theile  der  Tabelle 
findet  man  die  Summe  der  vorigen  zwei,  sie  bezieht  sich  daher  auf  die 
Incubationsdauer  von  insgesammt  204  Lyssatodesfällen.  Gleich  bei  dem 
ersten  Anblick  fällt  es  auf,  dass  die  Incubation  in  85  "/o  der  Fälle  1 — 90  Tage 
dauerte  und  nur  in  15  %  eine  längere  war,  ohne  dass  dabei  eine  besondere 
Eegelmässigkeit  nachzuweisen  gewesen  wäre.  Von  den  innerhalb  90  Tagen 
variirenden  Incubationen  fallen  circa  27  %  ^-^f  die  ersten  30,  40  "/o  auf 
die  zweiten  30  und  18  7o  auf  die  dritten  30  Tage.  Dieses  Verhältniss  ist 
aber  bei  den  Schutzgeimpften  und  nicht  Schutzgeimpfteu  kein  gleiches. 
Die  an  Lyssa  gestorbenen  Schutzgeimpften  nehmen  nämlich  an  der 
Gesammtzahl  mit  89%!  die  nicht  Schutzgeimpften  aber  nm-  mit  817o 
Theil,  was  darauf  weist,  dass  die  schwerer  Verwundeten  sich  den  Schutz- 
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impfungen  unterzogen,  die  zu  den  Schutzimpfungen  nicht  erschienenen 
Individuen  aber  im  Allgemeinen  leichter  verwundet  waren.  In  beiden 
Eubrilsen  fällt  die  Incubationsdauer  der  meisten  Todesfälle  auf  die  Tage 
31—60  (36 — 41 7o);  ziemlich  hoch  ist  auch  die  Zahl  jener  Schutz- 
geimpften, bei  welchen  die  Incubation  1 — 30  Tage  dauerte;  dieselbe  ver- 
hält sich  zur  Zahl  der  nicht  Sehutzgeimpften  mit  gleich  langer  Incubation 
wie  33  "/o  :  2l7o;  ^^^  Fälle  mit  61 — 90tägiger  Incubation  sind  aber  bei 
den  nicht  Sehutzgeimpften  in  grösserer  Zahl  vertreten :  23  %  gegenüber 
14  "/o  der  Schutzgeimpften.  1 — öOtägig  war  die  Incubationsdauer  bei  den 
Schutzgeimpften  in  74  °/o,  bei  den  nicht  Sehutzgeimpften  aber  in  57  7o 
der  Fälle,  die  Differenz  beträgt  also  hier  17  %. 

Diese  statistische  Zusammenstellung  ermöglicht  eine  Orientirung 
einestheils  über  die  Grenzen  der  Wirksamkeit  der  heutzutage  benutzten 
Methoden  der  antirabischen  Schutzimpfungen,  anderentheils  aber  auch 
darüber,  warum  von  den  frühzeitig  begonnenen  Schutzimpfungen  mehr 
Erfolg  erwartet  werden  kann. 

Bezüglich  der  ersten  Frage  muss  Folgendes  berücksichtigt  werden : 
Die  Schutzimpfung  nimmt  in  ihrer  gegenwärtigen  Form  15 — 20  Tage  in 
Anspruch ;  diese  Zeit  benöthigt  man  also  zur  Angewöhnung  des  centralen 
Nervensystems  an  die  Wirkung  des  Wuthgiftes ;  manche  behaupten  sogar, 
dass  zur  vollständigen  Entwicklung  der  Immunität  eine  noch  längere  Zeit 
benöthigt  wird,  die  sich  bis  15  Tage  nach  der  letzten  Impfung  erstrecken 
kann.  Wenn  dieses  wirklich  so  wäre,  so  bedürfte  man  zur  Erzielung 
einer  Sicherheit  mindestens  30 — 35  Tage;  man  hätte  also  in  einer  an- 
sehnlichen Zahl  der  Fälle  keine  Aussicht  auf  Erfolg.  Zum  Glück  sind 
aber  die  Verhältnisse  nicht  so  traurig.  Thierversuche  beweisen  es,  dass 
mit  einmaliger  subcutaner  Injection  einer  grösseren  Menge  des  fixen  Virus 
Hunde  der  subduralen  Infection  mit  Strassenwuthvirus  gegenüber  rasch 
immunisirt  werden  können.  In  meinen  Versuchen ')  fand  ich  von  vier 
Hunden,  die  sechs  Tage  hindurch  Dilutionen  des  fixen  Virus  subcutan 
erhielten,  bei  dreien  schon  vier  Tage  später  eine  Immunität  gegen  die 
■  subdurale  Infection  mit  Strassenwuthvirus  vor;  hier  entwickelte  sich  also 
die  absolute  Immunität  schon  binnen  zehn  Tagen.  Wahrscheinlich  kann 
aber  die  Immunität  in  noch  kürzerer  Zeit  erzeugt  werden.  Es  ist  ex- 
perimentell bewiesen,  dass  die  Immunität  sich  nach  Beendigung  der  Schutz- 
impfungen noch  steigert.  In  den  eben  erwähnten  Versuchen  erhielt  jeder 
Hund  in  sechs  Tagen  insgesammt  0-552  gr  frisches  Mark.  In  einem 
anderen  Versuche  ^)  wurde  ebenfalls  vier  Hunden  in  Form  von  Dilutionen 
fixes  Virus    subcutan   injicirt,   und   zwar   im  Laufe  von  vier  Tagen   bei 

')  A.  Högyes:  Die  experimentelle  Basis  der  antirabischen  Schutzimpfungen  etc. 
Stuttgart  1889.  Verlag  von  F.  Enke.  S.  3G,  Exp,  5X11. 
2)  Ibid.  Exp.  XX, 
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jedem  einzelnen  insgesammt  0'15Q  gr  friselies  Mark ;  diese  Hunde  wurden 
bei  der  85  Tage  nach  der  letzten  Impfung  vorgenommenen  intraocularen 
Infection  mit  Strassenwuthvirus  sämmtlich  für  immun  befunden.  In  Fällen 
mit  langer  Incubation  ist  also  die  Aussieht,  dass  die  Immunität  sich  auch 
bei  Zuführung  kleinerer  Mengen  des  wirksamen  Impfstoffes  sicher  ent- 
wickelt, eine  grössere.  Mit  der  gegenwärtigen,  15 — 20  Tage  dauernden 
Methode  der  Schutzimpfung  kann  aber  die  benöthigte  Menge  des  wirk- 
samen Impfstoffes  in  vielen  Fällen  nur  verspätet  zugeführt  werden,  so  in 
den  ziemlich  zahlreich  vertretenen  Fällen  mit  kurzer  Ineubationsdauer. 
Von  98  nicht  schiitzgeimpften  Lyssatodesfällen  betrafen  21  solche,  wo 
die  Dauer  der  Incubation  kürzer  als  SOtägig  war;  noch  weiter  analyskt, 
vertheilen  sich  diese  21  Fälle  folgendermassen :  SOtägige  Incubation: 
2  Fälle;  29-,  28-  und  27tägige  Incubation:  je  1  Fall;  25tägige  In- 
cubation: 7  Fälle;  22tägige  Incubation:  3  Fälle;  19tägige  Incubation: 
2  Fälle;  18-,  16-,  13-  und  Ttägige  Incubation:  je  1  Fall;  beiläufig  ein 
Drittel  hatte  also  eine  Ineubationsdauer  von  1 — 20,  zwei  Drittel  aber 
eine  solche  von  20 — 30  Tagen.  Die  15 — 20  Tage  dauernde  Schutzimpfung 
kann  daher  bei  einem  grossen  Theile  der  Fälle  mit  1 — 30tägiger,  vor- 
nehmlich aber  jener  mit  1 — 20tägiger  Incubation  keine  Wkkung  haben, 
besonders  wenn  auch  noch  jener  Umstand  in  Betracht  gezogen  wird, 
dass  der  gTösste  Theil  der  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  In- 
dividuen auch  im  besten  Falle  erst  nach  2 — 5  Tagen  in  Behandlung 
kommt;  ferner  muss  auch  bedacht  werden,  dass  ein  Theil  der  ohnedies 
kurzen  Incubation  auf  jene  Zeit  fällt,  in  welcher  das  Wuthvirus  sich  bereits 
im  centralen  Nervensystem  aufhält,  in  welchen  Fällen  aber  der  Erfolg 
der  Schutzimpfung,  auch  bei  intensivster  Ausführung  derselben,  ein  sehr 
zweifelhafter  ist.  Von  den  erfolglos  schutzgeimpften  106  Individuen  waren 
36  solche,  bei  welchen  die  Incubation  innerhalb  der  ersten  30  Tage 
variirte,  und  zwar  vertheilen  sich  diese  Fälle  folgendermassen :  1 — 20tägige 
Incubation:  8  Fälle  (13-  und  ITtägige  Incubation:  je  2  Fälle;  20-,  19-,  18- 
und  14tägige  Incubation:  je  1  Fall);  20 — 30tägige  Incubation:  28  Fälle 
(23tägige  Incubation:  4  Fälle;  30-,  28-,  27-,  25-,  24-  und  22tägige  In- 
cubation: je  3  Fälle;  29-,  26-  und  21tägige  Incubation:  je  2  Fälle). 

Dieselbe  Tabelle  ertheilt  auch  auf  jene  zweite  Frage  Antwort,  warum 
die  Aussicht  auf  Erfolg  bei  jenen,  die  gleich  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Verwundung  den  Schutzimpfungen  unterworfen  werden,  eine  grössere 
ist  als  bei  jenen,  die  sich  erst  in  der  zweiten  oder  dritten  "Woche  der 
Schutzimpfung  unterziehen,  und  warum  das  Mortalitätsprocent  mit  dem 
Vorsehreiten  der  Meldungszeit  im  geraden  Verhältnisse  steht.  Von  den 
in  der  ersten  Woche  sich  meldenden  Kranken  bedroht  die  Er- 
folglosigkeit der  15 — 20  tägigen  Schutzimpfungen  nur  jene,  bei  denen 
die  Incubation  weniger  als  20  Tage,  ferner  einen  Theil  jener,   bei  denen 
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dieselbe  20 — 30  Tage  dauert;  die  Fälle  mit  längerer  Incubationsdauer 
haben  Aussicht  auf  Erfolg.  Von  den  in  der  zweiten  Woche  sich  Mel- 
denden bedroht  die  Erfolglosigkeit  auch  schon  einen  Theil  jener,  bei 
welchen  die  Incubation  30 — 60tägig,  vornehmlich  aber  jene,  bei  welchen 
sie  30— 40tägig  ist.  Noch  weniger  Aussicht  auf  Erfolg  ist  aber  bei  den 
in  der  dritten  Woche  sich  Meldenden  vorhanden,  da  von  diesen 
nur  diejenigen  mit  einer  der  60tägigen  sich  nähernden  oder  über  60  Tage 
dauernden  Incubation  mit  Aussicht  auf  Erfolg  behandelt  werden  können. 

Und  mm  sei  es  gestattet,  die  mit  der  Trocknungs-  und  Dilutions- 
methode  erhaltenen,  vergleichend-statistischen  Eesultate  des  Budapester 
Pasteur-Institutes  kurz  zu  erörtern. 

Das  Eesultat  dieser  Vergleichung  ist  in  der  Tabelle  S.  177  bereits 
angeführt.  In  den  Jahren  1890 — 1895  erhielten  4914  Individuen  eine 
vollständige  Schutzimpfung;  von  diesen  starben  59,  die  Mortalität  betrug 
also  1'20  7o-  ^on  den  4914  Individuen  wurden  mit  der  Trocknungs- 
methode (nach  den  Pariser  Formeln  theils  der  einfachen,  vorzugsweise 
aber  der  intensiven  Behandlung)  3410  schutzgeimpft,  wovon  51  starben 
(1"49  7o);  ■^on  den  mit  der  Dilutionsmethode  behandelten  1504  Verwun- 
deten starben  aber  8  (0-53  %).  Der  nämliche  auffallende  Unterschied 
zwischen  den  Ergebnissen  der  zweierlei  Behandlungsmethoden  kann  auch 
in  der  speciellen  Statistik  nachgewiesen  werden:  von  den  am  Kopfe  und 
im  Gesichte  Verwundeten  starben  bei  Anwendung  der  Trocknungsmethode 
6-56'' /o,  bei  Anwendung  der  Dilutionsmethode  1'88  "1^;  von  den  an  der 
Hand  Verwundeten  starben  nach  Anwendung  der  Trocknungsmethode 
1-20%,  nach  Anwendung  der  Dilutionsmethode  0-86  % ;  ^on  dem  am 
Fusse  oder  Eumpfe  Verwundeten  starben  nach  Anwendung  der  Trocknungs- 
methode (1682  Fälle)  0-77  %,  nach  xinwendung  der  Dilutionsmethode 
(770  Fälle)  aber  0  % 

Die  Unterschiede  in  den  Eesultaten  der  zweierlei  Behandlungs- 
methoden können  auf  dieselben  Ursachen  zm'ückgeführt  werden,  die  ich 
zur  Erklärung  der  Erfolglosigkeit  meiner  in  den  Jahren  1886  und  1887 
mit  der  Trocknungsmethode  angestellten  ante-  und  postinfectionellen  Schutz- 
impfungsversuche an  Hunden  und  Kaninchen  schon  damals  annahm.  Die 
Eückenmärke  verschieden  grosser  Kaninchen  liefern  nämlich  nach  der 
Trocknung  Schutzimpfstoffe  von  sehr  ungleicher  Wirksamkeit,  in  Folge 
dessen  die  Dosirung  der  getrockneten  Märke  eine  ungleiche,  unregel- 
mässige wird.  Dieses  war  eben  der  Grund,  warum  ich  mich  bei  den 
Thierversuchen  zur  Anwendung  des  diluLrten  frischen  fixen  Virus  ent- 
sehloss,  welche  Methode  —  wie  die  erwähnten  statistischen  Daten  be- 
weisen —  später  auch  bei  dea  menschlichen  Schutzimpfungen  zu  den 
günstigsten  Eesultaten  führte. 
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Sowohl  die  allgemeiae  und  specielle  statistische  Beobachtung  der 
bereits  in  grosser  Zahl  vorgenommenen  antirabischen  Schutzimpfungen, 
als  auch  die  Vergleichung  dieser  mit  den  nicht  sehutzgeimpften  Fällen 
derselben  Periode  beweisen  also,  dass  die  Pasteur'sche  Schutzimpfungs- 
methode und  ihre  verschiedenen  Modificationen  zur  Verhütung  des  Wuth- 
ausbruches bei  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Individuen  von 
grossem  Werthe  sind.  Auf  Grund  der  zahlreichen  Erfahrungen  ist  aber 
auch  die  Anwendungsweise  der  Schutzimpfungsmethoden,  die  anfänglich 
naturgemäss  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nur  unsicher  und  schwankend 
war,  heute  schon  bedeutend  sicherer  und  exacter.  Die  in  den  ersten 
Jahren  erhobenen,  theils  auf  experimentelle  oder  klinische  Erfahrungen 
sieh  stützenden,  theils  rein  theoretischen  Einwände  verstummten  nun 
schon  gänzlich.  Die  etwa  vorhandenen  Unbestimmtheiten  in  der  Me- 
thode rühren  noch  immer  davon  her,  dass  bei  der  Trocknungsmethode 
die  Dosirung  des  Impfstoffes  unsicher  ist.  Die  Führung  der  Markserien, 
die  Grösse  des  pro  Person  zu  benützenden  Markstückes  wird  in  den 
einzelnen  Instituten  nur  empirisch,  nicht  aber  durch  ein  constantes  und 
sicheres  Mass  bestimmt.  Der  allgemeine  Satz  aber,  dass  die  Immunität 
sowohl  bei  Mensehen  als  auch  bei  Thieren  nur  von  den  stärkeren,  dem 
frischen  Marke  nahestehenden,  drei-,  zwei-  und  eintägigen  Märken  verliehen 
wird,  scheint  in  sämmtlichen  antirabischen  Instituten  angenommen  zu 
seiu.  Die  Hypothese  der  Entstehung  eines  vaccinirenden  Stoffes  und  der 
Virusattenuation  während  der  Trocknung  verhindert  aber  noch  immer  die 
Verbreitung  jener  durch  den  Erfolg  der  Schutzimpfungen  mit  diluirtem 
frischen  Marke  unzweifelhaft  bewiesenen  Auffassung,  dass  —  wie  auch 
schon  Pasteur  ahnte  —  von  einer  Virusattenuation  nicht  die  Eede  sein 
kann,  sondern  bloss  die  Mengenverhältnisse  des  Virus  eine  Eolle  spielen. 
Zur  Erzielung  der  Immunität  bedarf  man  einer  bestimmten  Virusmenge, 
die  je  nach  der  Schwere  der  Verwundung,  je  nach  dem  Körpergewichte 
und  dem  davon  abhängigen  Gehirn-  und  Eückenmarksgewichte,  vielleicht 
auch  je  nach  der  Individualität  u.  s.  w.,  eine  verschiedene  ist.  Die  zu 
benützende  Virusmenge  muss  für  die  verschiedenen  Fälle  ebenso  empirisch 
festgestellt  werden,  wie  die  Bestimmung  der  Dosis  der  stärker  wirkenden 
chemischen  Mittel  auch  in  der  Therapie  anderer  Krankheiten  mit  Hilfe 
der  Empirie  geschieht.  Das  Verabreichen  verschiedener  Dosen  und  Quan- 
titäten des  frischen  Markes  in  Dilutionen  wird  ohne  Zweifel  noch  zur 
Bestimmung  der  in  den  verschiedenen  Fällen  zu  beobachtenden  rationellen 
Dosirung  führen. 

Auf  Grund  der  bisherigen  Erfahrungen  kann  vorläufig  gesagt  werden, 
dass  die  Anwendung  der  praktisch  erprobten  antirabischen  Schutzimpfungs- 
methoden in  sämmtlichen  Fällen  von  Verwundungen  durch  wuthkranke 
oder  wuthverdächtige  Thiere   indicirt  ist,    auch  dann,  wenn   die  Wunden 
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sogleich  nach  dem  Bisse  kauterisirt  wurden.  Nach  Verwundungen  durch 
Kleidungsstücke  oder  nach  schwächeren  Verwundungen  an  den  Füssen 
genügt  im  Allgemeinen  die  Anwendung  der  getrockneten  oder  der  diluirten 
frischen  Markserien  nach  einer  der  oben  beschriebenen  milderen  Behand- 
hmgsformeln;  bei  stärkeren  und  vielfachen  Verwundungen,  ferner  bei 
Kopf-  und  Gesichtswunden  müssen  aber  die  Formeln  der  intensiveren 
Behandlungsmethoden  benützt  werden.  Auf  Grund  jener  Erfahrungen 
aber,  dass  bei  einem  Theile  der  Fälle  mit  kurzer  Incubationsdauer  die 
bisherigen  Methoden  der  Schutzimpfung  erfolglos  sind,  muss  es  die  Auf- 
gabe der  Zukunft  sein,  eine  solche  Formel  der  Zuführung  des  Schutz- 
impfstoffes zu  ermitteln,  die  es  ermöglicht,  dass  dem  menschlichen  Orga- 
nismus die  Immunität  der  Wuth  gegenüber  in  einer  viel  kürzeren  Zeit, 
in  1 — 2  Tagen,  ertheilt  werde. 

d)   Praktische   Bemerkuiig'eu   zur  techuiseheu  Ausführung'   der   antirahischeu 
Schutzimpfungen  und  zur  Einrichtung'  der  autirabiselien  Institute. 

Die  antirabischen  Schutzimpfungen  können  gegenwärtig  nur  in  dazu 
eingerichteten  Instituten  zweckentsprechend  durchgeführt  werden.  Die 
Schutzimpfstoffe  müssen  immer  ex  tempore  hergestellt  werden,  und  ihre 
Versendung  zum  Gemeingebrauch  von  einem  Oentrum  aus  ist  ebenfalls 
nicht  durchführbar,  da  ihre  Kraft  schnell  abnimmt.  Das  bepits  erwähnte 
transportirbare  Antirabies-Serum.  Tizzoni's  und  Centanni's  erschien  in 
der  Praxis  bisher  noch  nicht;  wenn  aber  die  von  den  Erzeugern  daran 
geknüpften  Hoffaungen  im  praktischen  Leben  Bestätigung  fänden,  so 
würde  sich  die  Verhütung  des  Wuthausbruches  nach  Verwundungen  durch 
wuthkranke  Thiere  jedenfalls  bedeutend  einfacher  gestalten. 

Die  technische  Ausführung  der  antirabischen  Schutzimpfungen  be- 
zieht sich  auf  folgende  drei  Momente :  1.  Erzeugung  und  beständiges  Auf- 
rechterhalten des  fixen  Wuthvirus;  2.  Herstellung  der  Schutzimpfstoffe 
aus  dem  fixen  Wuthvirus;  3.  subcutane  Anwendung  der  Schutzimpfstofife 
bei  den  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Individuen.  Zur  Ausfühi'ung 
dieser  drei  Momente  bedarf  man  aber  einer  gewissen  technischen  Ein- 
übung, ferner  entsprechend  eingerichteter  Localitäten  und  eines  geschulten 
Hilfspersonals. 

1.  Die  Erzeugung  des  fixen  Wuthvirus  und  sein  bestän- 
diges Aufrechterhalten  bilden  den  schwersten,  die  meiste  Mühe  und 
Sorgfalt  beanspruchenden  Theil  der  Sehutzimpfungsmethode. 

Die  Methode  der  Erzeugung  des  fixen  Virus  wurde  oben  (S.  34  und 
65)  schon  besprochen.  Dem  Wesen  nach  besteht  sie  darin,  dass  aus  dem 
verlängerten  Marke  des  an  Strassenwuth  verendeten  Hundes  mit  sterilisirter 
Bouillon  oder  physiologischer  (7"/oo)  Kochsalzlösung  eine  Emulsion  her- 
gestellt wird,  von  der  man  einige  Tropfen  mit  einer  ebenfalls  sterilisirten 
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Pravaz-Spritze  unter  die  Dura  niater  eines  Kaninchens  bringt,  zu  -welchem 
Zwecke  am  Schädel  desselben  mit  einem  Trepan  oder  einer  Zahnbohr- 
masehine  (Dental-engine)  eine  Lücke  gemacht  wird.  Nach  der  lojection 
verschliesst  man  nun  regelrecht  die  Hautwunde.  Nach  einer  Zeit  bricht 
dann  beim  Kaninchen  die  tödtlich  verlaufende  Wuth  aus,  und  nun  inficirt 
man  mit  dessen  verlängertem  Marke  in  gleicher  Weise  ein  anderes 
Kaninchen,  nach  Verenden  dieses  an  Wuth  ein  drittes  u.  s.  w. ;  dabei  be- 
merkt man,  dass  in  einer  langen  Eeihe  der  Weiterimpfungen  die  nach- 
folgenden Kaninchen  immer  nach  kürzerer  Incubationsdauer  erkranken,  bis 
endhch  die  Incubation  constant  sieben-,  sechs-  oder  fünftägig  bleibt,  was 
darauf  weist,  dass  das  so  weitergezüehtete  Wuthvirus  den  höchsten  Grad 
seiner  Virulenz  erreicht  hat  und  eine  weitere  Erhöhung  derselben  nicht 
mehr  erzielt  werden  kann.  Das  in  dieser  Weise  beständig  gemachte  Wuth- 
virus (Passage-  oder  fixes  Virus)  kann  nun  durch  ähnliche  Weiterimpfungen 
auf  Kaninchen  Jahre  hindurch  unverändert  aufrechterhalten  werden,  wobei 
man  immer  auf  eine  gleiche  und  unveränderte  Virulenz  desselben  rechnen 
kann.  Zur  Erzeugung  des  fixen  Virus  aus  dem  Strassenwuthvirus  bedarf 
man  1 — IVa  Jahre  hindurch  fortgesetzter  Weiterimpfungen;  mit  der  bereits 
erwähnten  Modification  kann  aber  dasselbe  schon  in  einem  halben  Jahre 
erreicht  werden. 

Die  zur  Erzeugung  des  fixen  Virus  benöthigte  lange  Zeit  kann  aber 
heute  schon  erspart  werden  dadurch,  dass  man  sich  von  einem  antirabisehen 
Institute  ein  mit  fixem  Virus  subdural  inficirtes  Kaninehen  ansehafi't,  nach 
Verenden  desselben  das  verlängerte  Mark  auf  andere  Kaninchen  überimpft 
und  in  dieser  Weise  das  fixe  Virus  fortzüchtet. 

Bei  Erzeugung  und  Portzüchtung  des  fixen  Virus  muss  das  Haupt- 
gewicht auf  die  exaete,  den  strengen  Kegeln  der  chirurgischen  Asepsis 
entsprechende  Durchführung  der  Trepanation  gelegt  werden;  besondere 
Anweisungen  sind  nicht  von  Nöthen.  Falls  das  unter  die  Dura  mater 
injicirte  Mark  rein  war,  die  Trepanation  und  Wundbehandlung  nach  den 
Pegeln  der  Asepsis  vorgenommen  wurden  und  auch  das  inficirte  Kaninehen 
gesund  war,  so  entstehen  weder  Meningitis  noch  andere  störende  umstände; 
das  Thier  bleibt  fieberfrei  bis  zur  zweiten  Hälfte  des  vierten  oder  ersten 
Hälfte  des  fünften  Tages;  nun  erscheint  das  Fieber  als  erstes  Zeichen 
der  ausgebrochenen  Wuth,  worauf  dann  die  weiteren,  bereits  beschriebenen 
Symptome  folgen.  Wenn  aber  trotz  aller  Vorsicht  in  Folge  von  Wund- 
infection  doch  störende  Umstände  sich  bemerkbar  machen,  so  darf  das 
Thier  zu  Weiterirapfungen  natürlich  nicht  benützt  werden;  es  empfiehlt 
sich  daher  bei  jeder  Weiterimpfung  vorsichtshalber  nicht  ein,  sondern  zwei 
oder  drei  Kaninchen  zu  inficiren,  ferner  ein  2 — 3  cm  langes  Stück  des 
Rückenmarkes  in  sterilisirtem  Glycerin  aufzuheben,  um  —  falls  die  in- 
ficirteu  Kaninchen   aus  Avelehem  Grunde   immer  am   zweiten  oder  dritten 
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Tage  zu  Grunde  gehen  würden  —  mit  diesem  weiterimpfen  zu  können. 
Auf  die  präcise  Durchfüiirung  der  Trepanation  kann  jemand  vom  Hilfs- 
personal, sogar  auch  ein  geschickter  Institutsdiener,  eingeübt  werden,  der 
dann  diesen  mühsehgen,  aber  wichtigsten  Theil  der  Viruserhaltung  unter 
Aufsicht  ausreichend  gut  vollzieht.  Zur  exacten  Durchführung  der  Tre- 
panation empfiehlt  es  sich,  das  Kaninchen  in  natürlicher  sitzender  Haltung 
an  einem  Brette  zu  befestigen  und  den  Kopf  mit  einem  zu  diesem  Zwecke 
construirten  Apparat  zu  fixiren;  die  Erölfnung  des  Schädels  kann  in  der 
Narkose  oder  auch  ohne  diese  vorgenommen  werden.  Im  Budapester 
Pasteur  -  Institute  benützen  wir  einen  zur  exacten  Bestimmung  der  Mast- 
darmtemperatur bei  Kaninchen  von  mir')  schon  vor  vielen  Jahi'en  con- 
struirten Befestigungstisch ;  den  Schädel  eröffnen  wir  aber  mit  einer  Zahn- 
bohrmaschine, da  mit  dieser  reiner,  leichter  und  schneller  gearbeitet  werden 
kann,  als  mit  dem  zu  diesem  Zwecke  gewöhnhch  gebrauchten  Colin'schen 
Trepan. 

Die  geimpften  Kaninchen  werden  nun  in  einer  reinen  Localität  in 
Käfigen  untergebracht,  wobei  dafür  gesorgt  wird,  dass  die  Käfige  rein 
bleiben  und  zu  den  übrigens  schnell  heilenden  Kopfwunden  keine  fremden 
Infectionsstoffe  gerathen.  Es  empfiehlt  sich  daher,  die  zur  Fortzüchtung 
des  Schutzimpfstoffes  dienenden  Kaninchen  ganz  abgesondert  in  Locali- 
täten  unterzubringen,  die  zu  anderen  Infeetionsversuchen  nicht  verwendet 
werden. 

2.  Herstellung  der  Schutzimpfstoffe  aus  dem  das  fixe 
Virus  enthaltenden  Marke. 

a)  Pasteur'sche  Trocknungsmethode.  Die  Methode  besteht 
ihrem  Wesen  nach  darin,  dass  aus  dem  fixen  Virus  eine  Eeihe  der  stufen- 
weise schwächer  wirkenden  Virusse  hergestellt  wü-d,  zu  dem  Zwecke,  dass 
vorerst  die  schwächer,  dann  aber  successive  die  immer  stärker  wirkenden 
Virusse  unter  die  Haut  der  zu  Schutzimpfenden  injicirt  werden  können. 
Diese  stufenweise  Abschwächung  des  fixen  Virus  wird  dadurch  erreicht, 
dass  die  das  fixe  Virus  enthaltenden  Märke  bei  einer  möglichst  gleich- 
massigen  Temperatur  successive  mehr  und  mehr  ausgetrocknet  werden, 
wobei  ihre  Wirkung  von  Tag  zu  Tag  schwächer  wird  • —  die  mit  ihnen 
subdural  inficirten  Kaninchen  erkranken  nach  einer  immer  längeren  In- 
eubationsdauer  — ,  bis  sie  endlich  derartig  abgeschwächt  erscheint,  dass  die 
mit  diesen  Märken  geimpften  Kaninchen  gar  nicht  mehr  erkranken.  Nach 
der  ursprünglichen  classischen  Methode  Pasteur's  dauert  die  Trocknung 
14  Tage,  wobei  beobachtet  werden  kann,  dass  die  Wirkung  der  Märke  von 
Tag  zu  Tag  abnimmt :  das  sechs  und  sieben  Tage  getrocknete  Mark  tödtet 
nur  mehr   einen  Theil   der  Kaninchen,   das   8 — 11  Tage   getrocknete  ist 

•)  Högyes.  Bemerkungen  über  die  Methode  der  Mastdarmtemperaturbestimmung 
bei  Thieren  etc.  Archiv  für  experimentelle  Pathologie  und  Pharmaeie.  Bd.  XIII. 
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zumeist  schon  unschädlich,  das  12  —  14  Tage  getrocknete  erzeugt  aher 
niemals  die  Wuth.  Bei  dieser  Methode  bilden  also  den  Impfstoff  die  Emul- 
sionen der  14 — 1  Tage  getrockneten  Märke,  von  welchen  die  aus  dem 
14  Tage  getrockneten  Marke  verfertigte  die  schwächste  ist,  die  aus  den 
13 — Itägigen  Märken   gemachten  aber  stufenweise   an  Kraft   zunehmen. 

Das  technische  Verfahren  bei  Herstellung  dieser  Schutzimpfstoffe 
ist  folgendes :  Vor  allem  muss  dafür  gesorgt  werden,  dass  täglich  ein  oder 
zwei  der  Infection  mit  fixem  Virus  erlegene  Kaninchen  zur  Verfügung 
stehen ;  dieses  ist  leicht  erreichbar,  da  die  Wirkung  des  fixen  Virus  eine 
constante  ist,  indem  die  mit  ihm  subdural  inficirten  Kaninchen  fast  aus- 
nahmslos nach  gleicher  Incubationsdauer  erkranken  und  die  grösseren, 
2 — 3  leg  schweren,  am  achten  bis  zehnten,  die  kleineren,  1000 — 1500  gr 
schweren,  aber  am  achten  bis  neunten  Tage  der  Wuth  erliegen.  Im 
Sommer  dauert  die  ausgebroehene  Wuth  gewöhnlich  1 — 2  Tage  länger, 
die  fixe  Virulenz  des  centralen  Nervensystems  ist  aber  auch  dann  schon 
am  siebenten  oder  achten  Tage  vollständig  entwickelt,  so  dass  das  Thier, 
falls  es  noch  nicht  starb,  getrost  getödtet  und  sein  Verlängertes-  und  Eücken- 
mark  benützt  werden  kann. 

Jener  Forderung,  dass  täglich  ein  oder  zwei  der  Infection  mit  fixem 
Virus  erlegene  Kaninehen  zur  Verfügung  stehen,  kann  folgendermassen 
entsprochen  werden:  Man  entfernt  das  Verlängerte-  und  Eüekenmark  des 
der  Infection  mit  fixem  Virus  erlegenen  Kaninchens  aus  ihren  knöchernen 
Kanälen.  Dieses  geschieht  zweckmässig  derart,  dass  vorerst,  noch  vor 
Eröffnung  des  Eückenmarkskanals,  das  Kaninchen  abgehäutet  und  in  eine 
l^/oo-Siblimatlösung  getaucht  wird.  Diese  Manipulation  kann  in  jener 
Localität  vorgenommen  werden,  die  zur  Aufbewahrung  der  Kaninchen 
dient.  Von  hier  trägt  man  das  so  vorbereitete  Kaninchen  behufs  Er- 
öffnung des  Eückenmarkskanals  in  das  Präparirzimmer.  Der  Eücken- 
markskanal  kann  mit  einer  sterilisirten  gewöhnliehen  oder  einer  dünnen 
Knochenscheere  eröffnet  werden,  und  zwar  von  unten  aufwärts.  Nun  liegt 
das  ganze  Eüekenmark  frei  vor  uns  von  der  Cauda  equina  bis  zum  ver- 
längerten Marke.  Nach  Durehschneidung  der  Nervenwurzeln  und  des  verlän- 
gerten Markes  oberhalb  des  Calamus  scriptorius  hebt  man  das  Eüekenmark 
mit  einer  sterilen  Pincette  heraus,  worauf  es  in  eine  mit  Deckel  versehene 
sterilisirte  Glasschale  gebracht  wird.  Das  verlängerte  Mark  kann  nun  zur 
Weiterimpfung  von  Kaninchen  behufs  Aufrechterhalten  des  Virus  benützt 
werden,  das  Eüekenmark  wird  aber  der  Trocknung  ausgesetzt.  Das  Über- 
impfen auf  neue  Kaninchen  geschieht  in  der  bereits  erwähnten  Weise. 
Bei  der  ersten  Weiterimpfung  hebt  man  ein  2 — 3  cm  langes  Stück  vom 
oberen  Theile  des  Eüekenmarkes  in  sterilisirtem  Glycerin  auf,  um  mit  dem- 
selben nach  Verlauf  von  24  und  48  Stunden  weitere  Impfungen  an  Kanin- 
chen vorzunehmen:    diese  sterben  natürlich  einen,  beziehungsweise    zwei 
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Tage  später;  wenn  bei  den  einzelnen  Weiterimpfungen  nicht  ein,  sondern 
zwei  oder  drei  Kaninchen  benützt  werden,  so  erhegen  diese  der  Wuth 
gewühnUch  nicht  zu  derselben  Zeit,  sondern  mit  einem  1 — 2tägigen  Unter- 
schied; ihr  verlängertes  Mark  wird  daher  an  verschiedenen  Tagen  zu  den 
Weiterimpfungen  benützt  werden  können.  In  dieser  Weise  erreicht  man 
in  einigen  Wochen,  dass  täglich  ein  bis  zwei  der  Infection  mit  fixem 
Vüais  erlegene  Kaninehen  zur  Verfügung  stehen,  und  nun  kann  auch  ■ — • 
bei  fortlaufenden  Weiterimpfungen  —  die  Herstellung  der  getrockneten 
Markserien  begonnen  werden. 

Zu  diesem  Zweck  schneidet  man  das  herausgenommene  Eücken- 
mark  gewöhnlich  in  zwei  Theile,  die,  auf  sterile  Platindrähte  gebunden, 
in  ein  Glasgefäss  gehängt  werden,  welches  ausser  der  oberen  Oeflhung 
noch  einen  seitlichen  Tubus  nahe  zum  Boden  besitzt.  Beide  Oeffnungen 
sind  zur  Verhütung  des  Hineingelangens  von  Staub  und  anderer  Unrein- 
lichkeiten  mit  Baumwolle  verschlossen,  wobei  aber  natürlich  die  Luft  frei 
circuliren  kann.  Das  mit  Baumwolle  verschlossene  Glasgefäss  wird  vor 
Anwendung  in  trockener  Hitze  sterilisirt.  Zur  Bindung  der  Feuchtigkeit 
der  durch  die  zwei  Oeffnungen  cireulirenden  Luft  legt  man  auf  den  Boden 
des  Gefässes  einige  Stücke  Kalium  causticum  fusum  oder  Kalium  cau- 
sticum  in  fragmentis.  Im  Budapester  Pasteur-Institute  benützen  wir  statt 
dieser  geschlossenen  Glasgefässe  Glasglocken  mit  ähnlichen  zwei  Oeffnungen : 
dieselben  werden  in  flache  Glasschalen  gestellt,  die  zur  Aufnahme  der  Aetz- 
kalistücke  dienen.  Die  ganze  Vorrichtung  befindet  sich,  um  leichter  trans- 
portirt  werden  zu  können,  auf  einer  runden  Holztasse.  Wenn  nun  täglich 
ein  solches  markhaltiges  Gefäss  fertig  gestellt  wird  und  diese  Gefässe  in 
einem  zu  diesem  Zweck  eingerichteten  Zimmer  mit  constanter  Temperatur 
von  20 — 24°  C.  aufgestellt  werden,  so  erhält  man  in  14  Tagen  eine  Serie 
von  14—1  Tage  getrockneten  Märken,  aus  welchen  die  Emulsionen  zu  den 
Schutzimpfungen  in  der  benöthigten  Menge  hergestellt  werden  können. 
Das  Zimmer,  wo  das  Trocknen  der  Märke  vorgenommen  wird,  muss 
möglichst  staubfrei  und  finster  sein,  da  das  Sonnenlicht  —  wie  bereits 
erwähnt  wurde  ■ —  auf  das  Virus  ebenfalls  schwächend  einwirkt.  Im  Buda- 
pester Pasteur-Institute  ist  zur  Trocknung  der  Märke  ein  besonderes  Zimmer 
eingerichtet,  dessen  Boden  mit  Asphalt  verkleidet,  die  Wände  aber  mit 
Oelfarbe  angestrichen  sind,  so  dass  das  ganze  Zimmer  immer  leicht  des- 
inficirt  werden  kann;  dasselbe  ist  beständig  verfinstert  und  die  Temperatur 
wird  darin  durch  einen  regulirbaren  Gasofen  beständig  auf  20 — 23"  0. 
erhalten;  derselbe  Ofen  bewirkt  auch  die  Ventilation  des  Zimmers.  Die 
Trocknung  kann  übrigens  auch  in  einem  Wärmeschrank  mit  gleich- 
massiger  Temperatur  zweckmässig  vorgenommen  werden. 

Obwohl  bei  diesen  verschiedenen  Manipulationen,  falls  die  Forde- 
rungen  der  Pieinlichkeit   gehörig   beachtet   werden,    das  Eeinbleiben  der 
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trocknenden  Märke  mit  ziemlicher  Gewissheit  erwartet  werden  kann,  so 
empfiehlt  es  sich  doch,  bevor  man  sie  zur  Verfertigung  der  Emulsionen 
benützt,  sich  darüber  Gewissheit  zu  verschaffen,  ob  die  Märke  zufälligerweise 
nicht  durch  fremde  Bakterien  inficirt  wurden.  Zu  diesem  Zweck  impft 
man  vor  Beginn  der  Trocknung  und  einige  Tage  vor  der  beabsichtigten 
Anwendung  einige  Röhren  Nährbouillon  oder  Nährgelatine  mit  Stückchen 
des  Markes ;  falls  dieses  rein  war,  so  entwickeln  sich  in  den  besäeten 
Nährmedien  keine  Culturen.  Diese  Eeinlichkeitsproben  können  neben  den 
zur  Trocknung  der  Märke  dienenden  Gefässen,  die  auch  das  Datum  des 
Beginnes  der  Trocknung  aufweisen,  Platz  finden. 

Falls  nun  die  vollständige  Eeihe  der  14  bis  1  Tage  ge- 
trockneten Märke  schon  constant  zur  Verfügung  steht,  folgt 
die  Herstellung  der  Bei  den  Schutzimpfungen  zu  benützenden 
Emulsionen.  Zu  diesem  Zwecke  schneidet  man  von  dem  getrockneten 
Marke  ein  entsprechend  grosses  Stück  ab  (für  eine  Person  rechnet  man 
2 — 3  mm  Länge)  und  gibt  es  in  ein  sterilisirtes  Becherglas  von  bei- 
läufig 50  cm^  Eauminhalt,  welches  zur  Verhütung  des  Hineingelangens 
von  Staub  mit  sterilisirtem  Fliesspapier  bedeckt  ist.  Das  Mark  wird  nun 
im  Glase  mit  etwas  steriUsirter  Bouillon  oder  physiologischer  Kochsalz- 
lösung angefeuchtet  und  mit  einem  sterilen  Glasstabe  zerrieben,  wonach 
die  zur  Injeetion  nöthige  Menge  der  Bouillon  oder  Kochsalzlösung  hin- 
zugefügt wird.  In  einigen  Instituten  benützt  man  pro  Person  bis  1  cm 
lange  Stücke  des  getrockneten  Markes.  Es  empfiehlt  sich,  zur  Verhütung 
des  Hineingelangens  von  Staub  diese  ganze  Procedur  in  jenem  Zimmer, 
das  zum  Trocknen  der  Märke  dient,  unter  einem  Schirme  oder  einem  aus 
der  Wand  hervorragenden  Dache  vorzunehmen  und  das  zur  Bedeckung 
des  Glases  dienende  Papier  auch  während  des  Zerreibens  des  Markes 
über  dem  Glase  zu  halten.  Nach  Fertigstellen  der  Emulsion  stellt  man 
das  mit  Fliesspapier  bedeckte  Glas  bis  zur  Vornahme  der  Injeetion  zur 
Seite.  Bei  massenhafteren  Impfungen  müssen  natürlich  so  viele  Emulsionen 
verfertigt  werden,  als  für  sämmthche  zu  Impfenden  genügen.  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  bei  Vornahme  dieser  Handlungen  sowohl  die  Hände  als 
auch  sämmtliche  Instrumente  steril  sein  müssen. 

Bevor  ich  nun  auf  die  Beschreibung  der  Injeetion  der  in  der  er- 
wähnten Weise  liergestellten  Emulsionen  übergehe,  seliildere  ich  erst  noch 
jene  zweite  Art  der  Verfertigung  des  Schutzimpfstoffes,  welche  bisher  nur 
in  dem  Budapester  Pasteur-Institute  Anwendung  findet. 

h)  Die  Dilutionsmethode  besteht  —  wie  wir  bereits  sahen  — 
darin,  dass  aus  dem  fixen  Wuth virus  eine  Eeihe  der  stufenweise  schwächer 
wirkenden  Dilutionen  hergestellt  wird,  um  diese  —  und  zwar  mit  dem 
schwächsten,  also  diluirtesten  Virus  beginnend  und  suecessive  auf  immer 
stärkere,  also  weniger  diluhte  Virusse  übergehend  —  unter  die  Haut  der 
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ZU  sehiitzimpfenden  Individuen  zu  injieiren.  Diese  Eeihe  der  Dilutionen 
erhält  man  in  der  Weise,  dass  das  frische  Gehirn  des  einer  Infection  mit 
fixem  Virus  erlegenen  Kaninchens  mit  der  10-,  100-,  200-,  250-,  500-,  1000-, 
2000-,  5000-,  6000-,  8000-  und  lO.OOOfachen  Menge  sterilisirter  Bouillon 
oder  physiologischer  Kochsalzlösung  diluirt  wird.  Bezüghch  ihrer  Wirkung 
entsprechen  diese  Dilutionen  im  Grossen  und  Ganzen  den  getrockneten 
Markserien.  Die  Dilutionen  Vioooo  — Veooo  entsprechen  den  14  —  8  Tage 
getrockneten  Märken;  subdural  injicirt,  erzeugen  sie  nur  ausnahmsweise  die 
Wuth;  die  Dilution  Ygooo  tödtet  ebenfalls  nicht  sämmtliche  Kaninchen  und 
auch  dann  nur  nach  einer  verzögerten  Incubation;  die  Dilutionen  V2onoi 
Vioooi  Vsoo  iJiid  V250  tödten  schon  immer,  und  zwar  nach  einer  stufenweise 
sich  verkürzenden  Incubation;  die  Dilutionen  Yaoo-  Vioo  ^''^^  Vio  wirken 
aber  fast  so  stark  wie  die  aus  dem  frischen  Marke  verfertigte,  sehr  dicke 
Emulsion,  sie  tödten  also  nach  einer  Incubation  von  5 — 6  Tagen. 

Die  Herstellung  der  Dilutionen  ist  technisch  sehr  einfach.  Man 
präparirt  das  Verlängerte-  und  Eückenmark  des  der  Infection  mit  fixem 
Virus  erlegenen  oder  im  letzten  Stadium  der  Wuth  getödteten  Kaninchens 
in  oben  beschriebener  Weise  und  wägt  ein  Stück  —  beiläufig  0'5  gr 
oder  weniger  —  des  verlängerten  Markes,  welches  das  Wuthvirus  am 
beständigsten  und  concentrirtesten  enthält,  an  einer  genauen  Wage  ab. 
Dieses  wird  nun  in  einem  Beeherglase,  bei  Beobachtung  der  vorher 
erwähnten  Vorsichtsmassregeln,  mit  der  lOOfachen  Menge  einer  klein- 
weise hinzugefügten  physiologischen  (7  "/oo)  Kochsalzlösung  mittelst 
eines  Glasstabes  zerrieben.  Dieses  ist  die  ürlösung,  welche  also  das  fixe 
Virus  in  einem  Verhältnisse  von  1  :  100  enthält.  Aus  dieser  Ürlösung 
können  nun  in  weiteren  Gläsern  mit  entsprechenden  Mengen  sterilisirter, 
physiologischer  Kochsalzlösung  leicht  die  übrigen  Dilutionen  in  ent- 
sprechender Quantität  hergestellt  werden,  die  man  dann  in  den  mit 
sterihsirtem  Fliesspapier  bedeckten  Gläsern  bis  zur  Vornahme  der  Schutz- 
impfungen bei  Seite  stellt. 

Der  weitere  Theil  des  herausgenommenen  Markes  dient  nun  eines- 
theils  zu  den  täglichen  Weiterimpfungen,  anderntheils  hebt  man  aber  ein 
3—4  cm  langes  Stück  in  sterilisirtem  Glycerin  auf,  um  —  falls  am 
nächsten  Tage  kein  frisches  Material  zur  Verfügung  stände  • —  es  zur 
Verfertigung  der  Dilutionen  und  zu  den  Weiterimpfungen  benützen  zu 
können. 

3.  Technische  Ausführung  der  Schutzimpfung  bei  den  ge- 
bissenen Individuen.  Die  subcutane  Injeetion  der  in  dieser  oder  jener 
Weise  hergesteüten  Schutzimpfstoffe  wird  am  zweckmässigsten  in  einem 
reinen,  mögüchst  staubfreien  und  lichten  Zimmer,  welches  eine  kleine 
Nische  oder  einen  irgendwie  abgesonderten  Eaum  für  die  Frauentoilette 
besitzt,  vorgenommen. 

Högyes,  Lyssa.  13 
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Nun  bringt  der  Diener  die  Impfstoffe  in  dieses  Zimmer  und  stellt 
sie  auf  einen  kleinen  Tisch,  bei  welchem  ein  Gehilfe  Platz  nimmt,  der 
die  Pravaz-Spritze  mit  dem  Impfstoffe  aus  den  Bechergläsern  füllt  und  sie 
dem  nebenan  sitzenden,  die  Impfungen  vornehmenden  Arzte  überreicht. 
Bei  Impfungen  mit  Emulsionen,  auch  mit  dichteren  Dilutionen,  empfiehlt 
es  sich,  derartig  vorzugehen,  dass  man  die  Nadel  der  Spritze  durch  das 
zur  Bedeckung  des  Bechergiases  dienende  Fliesspapier  sticht,  die  Spritze 
bis  zur  Hälfte  füllt,  ihren  Inhalt  dann  in  die  Emulsion  oder  Lösung 
zurückspritzt  und  dieses  eventuell  wiederholt ;  dadurch  wird  die  Emulsion 
oder  Lösung  aufgewirbelt  und  man  erhält  die  m  ihnen  suspendirten  Mark- 
theilchen  möglichst  gleichmässig  vertheilt.  Nun  kann  die  Spritze  endgiltig 
zur  Injection  gefüllt  werden.  Die  Spritzen  müssen  absolut  sterilisirbar 
sein;  dieser  Forderung  genügende  Spritzen  von  verschiedener  Form  sind 
heute  schon  leicht  zu  haben.  Zur  Erreichung  der  absoluten  Sterilität 
taucht  man  die  Nadel  der  mit  dem  Impfstoffe  gefüllten  Spritze  in  heisses 
Oel  von  200"  0.  Temperatur,  welches  nebenan  steht.  Das  zu  schutz- 
impfende Individuum  setzt  oder  stellt  sieh  nun  vor  den  die  Impfimg 
vornehmenden  Arzt;  kleinere  Kinder  werden  von  einem  dazu  eingeübten 
Diener  gehalten.  Als  Injeetionsstelle  wählt  man  am  zweekmässigsten  die 
beiden  Hypochondrien,  da  das  subcutane  Bindegewebe  hier  am  lockersten 
st  und  auch  Nerven  oder  Muskeln  nicht  leicht  getroffen  werden.  Vor 
dem  Einstiehe  wäscht  man  die  betreffende  Hautpartie  mit  in  l'Voo-Sublimat- 
lösung  getauchter  Baumwolle  gut  ab.  Nach  Injection  des  Impfstoffes  und 
Zurückziehen  der  Nadel  verschliesst  das  beim  Einstechen  dorthia  gebrachte 
Oeltröpfchen  die  Stiehöffnmig.  In  den  meisten  Fällen  braucht  mit  der 
Stichwunde  nichts  Weiteres  vorgenommen  werden.  Bei  armen  Leuten 
mit  schmutziger  Bekleidung  und  ebensolcher  Haut  empfiehlt  es  sieh  aber, 
zur  Verhütung  der  Infection  die  Stichwunde  mit  CoUodium  oder  Collodium 
flexile  zu  überziehen.  Falls  der  Impfstoff  rein  ist,  entsteht  an  der 
Injeetionsstelle  keine  locale  Eeaction:  die  injicirte  Flüssigkeit  wird  bald 
resorbirt;  ein  massiger  Schmerz  entsteht  nur  bei  sehr  empfindliehen 
Individuen  und  manchmal  nach  Injection  der  stärkeren  Emulsionen,  auf 
kalte  Umschläge  hört  aber  auch  dieser  bald  auf.  Eine  subcutane  Erhärtung 
oder  Eiterung  entsteht  nur  höchst  selten,  und  auch  dann  kann  zumeist 
eine  Nachlässigkeit  oder  äussere  Infection  als  Ursache  nachgewiesen 
werden. 

Bei  massenhaften  Impfungen  kann  ein  und  dieselbe  Spritze  benützt 
werden,  nur  muss  man  die  Eeihenfolge  derartig  bestimmen,  dass  die 
Injeetionen  zuerst  an  jenen  Individuen  vorgenommen  werden,  bei  denen 
die  schwächer  wirkenden  Emulsionen  oder  Lösungen  zur  Verwendung 
kommen  und  erst  dann  successive  an  jenen,  die  stärkeren  Impfstoff  erhalten. 
Nach  jeder  Injection    soll   die  Nadel,    bevor  die  Spritze   für  ein  anderes 
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Individuum  von  Neuem  gefüllt  wird,  in  heissem  Oel  desinficirt  vrerden. 
Die  auf  Syphilis  verdächtigen  Individuen  müssen  mit  eigenen  Spritzen 
behandelt  werden. 

Es  ist  bewiesen,  dass  die  Injectionen  der  Emulsionen  oder  Dilutionen 
sowohl  bei  von  wuthlsranken  als  auch  von  nicht  wüthenden  Thieren  ge- 
bissenen Individuen  ein  Unwohlsein  oder  aber  eine  locale  oder  aligemeine 
Erkranliung  nicht  hervorrufen.  In  vielen  antirabischen  Instituten  wurde 
das  Hilfspersonal  vorsichtshalber  schutzgeimpft,  ohne  dass  locale  oder  all- 
gemeine Erscheinungen  beobachtet  worden  wären;  falls  aber  jemand  an 
sich  solche  doch  wahrgenommen  hätte,  so  müsste  dieses  eher  einer  Auto- 
suggestion zugeschrieben  werden. 

Die  Quantität  des  zu  injicirenden  Impfstoffes,  ferner  die  Dauer  der 
Schutzimpfung  wurde  oben  bereits  besprochen,  eine  Wiederholung  an 
dieser  Stelle  wäre  daher  überflüssig. 

Neben  den  Schutzimpfungen  muss  aber  zumeist  auch  für  die  Be- 
handlung der  Bisswunden  gesorgt  werden.  Diese  wird  nach  den  allge- 
meinen Eegeln  der  Wundbehandlung  vorgenommen.  Die  Wunden  des  im 
Institute  sieh  meldenden  Kranken  müssen  —  falls  es  früher  nicht  schon 
geschah  —  gründlich  desinficirt  werden;  eine  intensivere  Kauterisirung 
ist  aber  nach  dem  Erwähnten  überflüssig. 

Das  für  einen  stärkeren  Krankenverkehr  gut  eingerichtete  antirabische 
Institut  muss  also  folgendermassen  ausgerüstet  sein:  Man  bedarf  erstens 
einer  Aufnahmskanzlei,  wo  die  zur  Schutzimpfung  erscheinenden  Indi- 
viduen ausgefragt,  ferner  die  nothwendigen  Protokolle  und  die  Corre- 
spondenz  geführt  werden ;  dann  einer  Localität  zur  Vornahme  der  Schutz- 
impfungen und  einer  anderen  zur  Wundbehandlung;  ferner  ist  ein  La- 
boratorium nothwendig,  in  welchem  die  zum  Aufrechterhalten  des  Virus 
zu  verrichtenden  Ai'beiten  (Trepanation  u.  s.  w.)  vorgenommen  werden; 
weiterhin  braucht  man  eine  Localität  zur  Unterbringung  der  mit  fixem  Virus 
infieirten  Kaninchen,  und  endlich  eine  zum  Trocknen  der  Märke  und  zur 
Verfertigung  der  Schutzimpfstoffe.  Erwünscht  ist  ferner  eine  Anlage  zm- 
Züchtung  von  Kaninchen  und  Meerschweinen,  damit  diese  Thiere  immer 
in  genügender  Zahl  zur  Verfügung  stehen.  Ausserdem  benöthigt  man  ein 
entsprechendes  Personal,  das  aus  einem  Leiter,  aus  zwei  Assistenten  und 
mindestens  aus  zwei  Dienern  bestehen  soll;  endlich  müss  auch  eine  ent- 
sprechende Dotation  zur  Deckung  der  Ausgaben  vorhanden  sein. 

4.  Evidenzhaltung  der  Resultate  der  Schutzimpfungen. 
Nach  Beendigung  der  15 — 20tägigen  Behandlung  verlässt  der  grösste 
Theil  der  Schutzgeimpften  das  Institut  und  entzieht  sich  der  weiteren 
Beobachtung  von  Seiten  desselben.  Es  empfiehlt  sich  daher,  die  Evidenz- 
haltung der  Eesultate  amtlich  durchführen  zu  lassen,  da  die  meisten 
Schutzgeimpften  aus  den  niederen  Volksklassen  hervorgehen,  daher  auch  zu 
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Muster  zur  Abfassung 


Laufende  Zahl : 


Name  des  Gebissenen  :  

Alter  und  Beschäftigung  :  

Wohnort :  

Wann  geschah  die  Verwundung?    

Stelle  der  Bisswunde :    ^ 

Zahl  der  Bisswunden :  

Zustand  der  Bisswunden :   

Traf  der  Biss  den  Wessen  oder  den  bekleideten  Körper? 
Wurde  die  Bekleidung  durcMöehert  ? 

Wurde  die  Wunde  kauterisirt,  und  wann  nach  der  Verwundung? . 
Art  der  Cauterisation  ?  


Daten    der  ärztlichen   Meldung 

Name  und  Wohnort  des  meldenden  Arztes:   

ThierärztKehes  Zeugniss :    

Brgebniss  der  thierärztlichen  Untersuchung: 

o)  vor  dem  Tode  des  beissenden  Thieres:    

h)  nach  dem  Tode  des  beissenden  Thieres : 

Weitere  Angaben:  


Weitere  Anmerkungen. 
Name  des  Hundebesitzers: 

Weiteres  Schicksal  des  Hundes :    

War  das  Bellen  verändert?  

War  das  Benehmen  verändert  ? 

Wurden  auch  andere  Mensehen  gebissen?   

Wurden  Thiere  gebissen?   


Notizen  aus  dem  Laboratorium. 
Ergebniss  der  mit  dem  zugesendeten  Gehirne  des  Thieres  vorgenommenen  Probe- 
impfungen:  

Eventueller  mikroskopischer  Befund: 
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Zeit  der  Impfung 
Jahr: 

Pariser  Verfahren 

Budapester 
Verfahren 

1 

lit 

Monat  und 
Tag 

Stunde 

Wann  wurde 
die  Trocknung 
des  Markes  be- 
gonnen 

Alter 

des  Markes  in 

Tagen 

Grad 
der  Dilution 

Anmerkungen: 
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indolent  sind,  um  das  Institut  über  ihr  Befinden  später  zu  benachrichtigen. 
Es  muss  daher  jeder  Fall  pünktlich  protokollirt  werden,  und  zwar  am 
zweckmässigsten  in  der  Weise,  dass  man  die  einzelnen  Eubriken  des  vor- 
stehenden Protokoll-Blattes,  das  nach  Muster  der  im  Pariser  Pasteur-Institute 
benützten  Protokolle  zusammengestellt  wurde,  ausfüllt. 

Im  Budapester  Pasteur-Institute  geschieht  die  Aufnahme  und  weitere 
Evidenzhaltung  der  aus  Ungarn  zur  Schutzimpfung  erschienenen  Individuen 
folgendermassen :  Die  meisten  von  wuthkranken  Thieren  gebissenen  Indivi- 
duen erscheinen  im  Institute  mit  einer  Zuschrift  der  Behörde,  in  welcher 
die  Umstände  des  Falles  beschrieben  sind  und  der  auch  der  Obductions- 
befund  des  wüthendeu  Thieres  —  falls  nämlich  eine  Obduction  stattfand  — 
und  das  thierärztliche  Gutachten  beigeschlossen  sind;  in  einzelnen  Fällen 
erhält  man  auch  zur  experimentellen  Feststellung  der  Wuth  das  verlängerte 
Mark  des  obducirten  Thieres  zugesendet.  Kranke  mit  Armuthszeugniss 
können  sammt  ihren  Begleitern  die  Staatsbahnen  unentgeltlich  benützen  und 
werden  —  falls  die  Schutzimpfung  wirklich  von  Nöthen  ist  —  im  städtischen 
allgemeinen  Krankenhause  aufgenommen,  von  wo  sie  zur  Vornahme  der 
Schutzimpfungen  auch  öfters  täglich  in  das  Institut  kommen.  Nach  Be- 
endigung der  Behandlung  erhalten  sie  ein  Zeugniss  über  die  stattgefundene 
Schutzimpfung,  mit  der  Anweisung,  über  das  Befinden  nach  90  Tagen  ent- 
weder in  eigener  Person  oder  im  Wege  der  Zuständigkeitsbehörde  dem  In- 
stitute Bericht  zu  erstatten.  Falls  dieser  Bericht  nicht  anlangt,  fordert  das  In- 
stitut die  betreffende  Behörde  zur  Berichterstattung  auf.  Ausserdem  sind  die 
beamteten  Aerzte  durch  einen  Erlass  verpflichtet,  sämmtliche  Verwundimgs- 
fälle  durch  wuthkranke  oder  wuthverdächtige  Thiere  dem  Kamen  nach 
jährlich  dem  Ministerium  des  Innern  anzumelden;  ausserdem  muss  auch 
jähi'lieh  darüber  Bericht  erstattet  werden,  ob  die  Wuth  der  Thiere,  von 
welchen  im  Gebiete  der  betreffenden  Behörde  Menschen  gebissen  wurden, 
thierärztlich  constatirt  war;  ferner  darüber,  ob  die  Schutzimpfungen  des 
Pasteur-Institutes  von  den  gebissenen  Individuen  in  Anspruch  genommen 
wurden  oder  nicht,  endlich  über  die  Zahl  der  Todesfälle  unter  den 
Schutzgeimpften  und  den  zur  Schutzimpfung  nicht  Erschienenen;  dabei 
müssen  die  betreffenden  Fälle  immer  auch  dem  Namen  nach  angeführt 
werden.  Diese  Jahresberichte  werden  dem  Pasteur-Institute  zur  Verfügung 
gestellt,  welches  nun  dieselben  mit  den  eigenen  Daten  vergleicht  und 
die  eventuellen  Abweichungen  durch  neuerliche  Erkundigungen  möglichst 
berichtigt.  In  dieser  Weise  wird  die  Evidenzhaltung  der  Eesultate  der 
Schutzimpfungen  für  eine  längere  Zeit  ermöglicht. 

IL  Behandlung  der  ausgebrochenen  menschlichen  Wuth, 

Der  ausgebrochenen  menschlichen  Wuth  gegenüber  steht  die  ärzt- 
liche Wissenschaft   ganz  ohnmächtig   da.    Es   steht  kein  einziges  Mittel 
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und  keine  Behancllungsmethode  zur  Verfügung,  die  den  tödtlichen  Verlauf 
der  ausgebroehenen  Wuth  verhindern  könnte. 

Abgesehen  von  der  Nutzlosigkeit  der  bereits  erwähnten  verschiedenen 
Arzneimittel  und  Behandlungsarten  (gewaltsames  Untertauchen  in  Wasser, 
kalte  und  warme  Bäder,  ergiebige  Aderlässe,  Schwitz-  und  Schmiercuren), 
die  in  früheren  Zeiten  zur  Verhütung  des  Wuthausbruches  und  zur  Be- 
handlung der  ausgebrochenen  Wuth  ohne  Erfolg  angewendet  wurden,  er- 
wiesen sieh  die  in  Verbindung  mit  den  prophylaktisch  jedenfalls  wirk- 
samen Schutzimpfungen  neuerdings  in  gleicher  Eichtung  angestellten 
Heilversuche  ebenfalls  erfolglos. 

Im  Pariser  Pasteur-Institute  beobachtete  Chantemesse')  einen  Fall, 
in  welchem  die  während  der  antirabischen  Schutzimpfungen  erschienenen 
ersten  Zeichen  der  ausgebroehenen  Wuth  im  Laufe  der  w'eiter  fortgesetzten 
Schutzimpfungen  verschwanden;  dieser  J'all  betraf  aber  eine  hysterische 
Frau.  Laveran  führte  den  Fall  eines  Soldaten  an,  der  ebenfalls  im  Pariser 
Pasteur-Institute  behandelt  wurde  und  bei  dem  später  die  charakteristischen 
Zeichen  der  paralytischen  Wuth  zu  beobachten  waren,  die  aber  in  einigen 
Tagen  verschwanden. 

Später  veröffentlichten  Novi  und  Poppi-)  einen  ähnlichen  Fall, 
in  welchem  nach  Beendigung  der  Schutzimpfungen  die  Symptome  der 
paralytischen  Wuth  (complete  Paraplegie)  beobachtet  wurden,  die  aber 
nach  intravenöser  Injection  von  fünf-,  vier-  und  dreitägigen  Markemul- 
sionen zurückgingen.  Einen  mit  den  erwähnten  gänzlich  übereinstimmen- 
den Fall  beschrieb  auch  Bordoni-Uffreduzzi  ^3  aus  dem  antirabischen 
Institute  zu  Turin,  in  welchem  die  Symptome  aber  ohne  Behandlung  ver- 
.schwanden.  Die  intravenösen  Injeetionen  wurden  vonZagari*)  in  sechs, 
von  de  Blasi  und  Eusso  Travali^)  in  drei  Fällen  zur  Behandlung 
der  ausgebrochenen  Wuth  in  Anwendung  gebracht,  aber  ohne  Erfolg.  In 
einem  zweiten  Falle  gelang  es  auch  Novi")  nicht,  mit  ähnlichen  In- 
jeetionen den  tödtlichen  Verlauf  zu  verhindern.  Auch  im  Budapester  Pasteur- 
Institute  behandelten  wir  vier  Fälle  von  ausgebrochener  Wuth  mit  intra- 
venösen Injeetionen  der  Virusdilutionen,  aber  ohne  Erfolg;  auf  Grund 
des  im  Jahre  1888  angestellten  Thierversuches,  in  welchem  bei  intra- 
oculär  mit  Strassenwuthvirus  inficirten  Schafen  der  Wuthausbruch  durch 


')  Chantemesse,  Laveran:  Bulletin  medieal,  1891,  No.  .^4. 

^)  Novi  e  Poppi:  La  prima  guarigione  di  un  caso  grave  di  rabbia  nelF  uomo. 
Bullettino  della  Seienze  med.  Bologna  1892. 

^)  Bordoni-TJffreduzzi:  A  proposito  di  un  oaso  di  guarigione  di  rabbia  nell' 
uomo.  Elf.  med.,  1892,  No.  112. 

*)  Zagari:  Sulla  guarigione  della  rabbia  sviluppata.  Eif.  med.,  1892,  No.  219. 

^)  de  Blasi  e  Eusso  Travali:  Statistiea  delle  vaecinaz.ione  ete.  Palermo  189G. 

")  Novi:  La  oura  del  Pasteur  nelF  Instituto  antirabioo  di  Bologna.  Bologna  189i. 
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intravenöse  Injectionen  niclit  verhütet  werden  konnte,  musste  aber  an  dem 
Erfolge  schon  a  priori  gezweifelt  werden.  Auch  von  anderen  Forschern 
(Zagari,  Messeri)  an  Hunden  und  Kaninchen  vollführte  Versuche  er- 
gaben ähnliche  negative  Eesultate.  Babes  i)  versuchte  in  einigen  Fällen 
von  ausgebrochener  menschlicher  Wuth  das  Antirabies-Serum  subcutan 
und  intravenös  anzuwenden,  aber  erfolglos.  Neuerdings  veröffentlichten 
Puscariu,  Lebe  11  und  Veseseo  einen  Fall  von  geheilter  Wuth,  in 
welchem  die  erwärmten  Emulsionen  des  fixen  Wuthvirus  benützt  wurden. 

Da  nun  ein  sicheres  Mittel  zur  Heilung  der  ausgebrochenen  Wuth 
nicht  zur  Verfügung  steht,  so  muss  man  sich  damit  begnügen,  mit  allge- 
meinen paUiativen  Verfahren  die  erhöhten  Eeizzustände  zu  vermindern 
und  die  Schmerzen  zu  mildern.  Zu  diesem  Zwecke  muss  in  erster  Eeihe 
jede  Erregung  vom  Kranken  fern  gehalten  werden;  das  Krankenzimmer 
muss  warm,  dunkel,  ruhig  und  luftzugfrei  sein,  da  die  Kälte,  das  Licht, 
der  Lärm  und  der  Luftzug  leicht  hydrophobische  Krampfanfälle  auslösen ; 
auch  riechende  Stoffe  sollen  vermieden  werden.  Die  Anwendung  von  Zwangs- 
mitteln während  der  Wuthanfälle  ist  überflüssig  und  auch  unmenschlich : 
jedenfalls  ist  es  aber  angezeigt,  den  Kranken  in  einem  einfach  möblirten 
Zimmer  unterzubringen,  damit  er  in  den  Wuthanfällen  nicht  viel  Schaden 
anrichten  könne. 

Zur  Stillung  der  erhöhten  Eeizzustände  dienen,  wenigstens  einiger- 
massen,  die  narkotischen  Mittel.  Mit  grossen  Dosen  Chloroform,  Opium 
oder  Morphium  kann  für  eine  kürzere  Zeit  ruhiger  Schlaf  und  auch  sub- 
jective  Erleichterung  verschafft  werden;  auf  die  Ki'ampfanfälle  haben  sie 
aber  in  den  meisten  Fällen  keinen  Einfluss.  In  der  Chloroform-Narkose 
nehmen  zwar  auch  die  Krampfanfälle  ab  und  verschwinden  sogar  gänz- 
lich, bei  Nachlassen  derselben  kehren  sie  aber  sogleich  wieder;  ausser- 
dem ist  auch  die  Anwendung  der  Narkose  eine  schwierige,  da  die  meisten 
Kranken  das  Einathmen  der  Dämpfe  nicht  vertragen. 

Die  klinische  Section  der  bereits  erwähnten  ungarischen  Lyssa- 
Commission  wendete  in  zehn  Fällen  versuchsweise  Morphium,  Ohloral- 
hydrat,  Paraldehyd,  Ürethan,  Cocain  und  Goniinum  hydrobromatiim  an, 
und  zwar  theils  innerlieh,  theils  subcutan.  Ausserdem  machte  sie  auch 
mit  Curare  und  Extradiim  secalis  cornuti  Versuche.  Von  diesen  Mitteln 
zeigte  nur  das  ih  kleinen  Dosen  häufig  verabreichte  Chloralbydrat  eine 
evidente  beruhigende  Wirkung,  indem  die  Athmungsbeschwerden  und  die 
auf  den  ganzen  Körper  sich  erstreckenden  tetanischen  Zuckungen  ab- 
nahmen und  auch  das  subjeetive  Befinden  besser  wurde.  Andere  ver- 
suchten das  Bromkalium  (Le teil i er),  die  Hydrocyansäure  (T r o u s s e a u), 
das  Pilocarpin  u.  s.  w.    Im  Jahre  182o   machte   Magendie   die  Beob- 


■")  Babes:  Behandlung  der  Wuthkrankheit  der  Mensehen,  1894. 
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achtung,  dass  intravenöse  Injectionen  mit  Wasser  die  Krämpfe  bedeutend 
lindern,  Schivardi  bemerkte  aber  nach  Anwendung  des  constanten 
elektrischen  Stromes  längs  der  Wirbelsäule  eine  Abnahme  der  Eeiz- 
erscheinungen. 

Alle  diese  Mittel  und  Verfahren  verhindern  aber  nicht  die  Fortent- 
wicklung der  Krankheit  bis  zur  allgemeinen  Erschöpfung  und  zum 
letalen  Ende. 

Obwohl  die  Aussichten  der  Behandlung  der  ausgebroehenen  Wuth 
gegenwärtig  noch  ganz  trostlos  sind,  so  erlauben  die  ziemlich  häufigen 
Fälle,  in  welchen  die  Wuthsymptome  bei  Hunden  von  selbst  zurückgingen, 
ferner  jene  zwar  höchst  seltenen  und  keinesfalls  einwandfreien  Beob- 
achtungen über  spontane  Heilungen  bei  Menschen  doch  nicht,  dass  die 
Frage  der  Heilbarkeit  der  ausgebrochenen  Wuth  von  der  Tagesordnung  ge- 
nommen werde,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  dass  nach  ausdauerndem  und 
vielem  Experimentiren  einstens  doch  gelingen  wird,  den  heute  noch  be- 
zweifelten Satz  aufstellen  zu  können:  die  ausgebrochene  Wuth 
ist  heilbar. 


Literatur  der  Lyssa. 

Die  Literatur  von  den  ältesten  Zeiten  bis  1884  findet  man  in  dem  „Index- 
eatalogue  of  the  library  of  the  surgeon-general's  offioe  United  States 
Army  Washington"  betitelten  grossen  Werke  ausfiibrlieh  zusammengestellt.  Unter 
dem  Schlagworte  „Hydropbobia"  sind  hier  von  2245  Autoren  2738  theils  selbst- 
ständige Werke,  theils  in  verschiedenen  Zeitschriften  erschienene  Arbeiten  angeführt. 
Von  1885  an  kann  die  Literatur  im  „Index  medicus"  nachgesehen  werden,  und  zwar 
bis  1895,  in  welchem  Jahre  die  Portführung  dieses  Werkes  eingestellt  wurde.  Auch 
Deehambre's  „Dictionnaire  encyclopedique  des  seienees  medicales" 
(Artikel  „Rage"  von  Bouley,  Brouardel  und  P.  Bert),  ferner  Ziemssen's  „Hand- 
buch der  speciellen  Pathologie  und  Therapie"  (Abschnitt  „Wuthkrankheit" 
von  Prof.  ßollinger)  führen  die  ältere  Literatur  bis  1874  ziemlich  ausführlich  an. 

Grössere  Artikel  über  Wuth  enthalten  folgende  Sammelwerke:  Dictionnaire  Jae- 
coud  (Eage:  Signol  et  Doreli),  Holmes :  System  of  medicine  (Rabies :  Gamgee),  Holmes: 
System  of  surgery  (Rabies :  Poland),  Quain's  Dietionary  of  medicine  (Rabies :  Gowers), 
Charcot:  Traite  de  medeeine  (Rage:  Roger),  Brouardel:  Traite  de  medecine  (Rage: 
Menetrier),  ferner  die  neueren  grösseren  Werke  über  speoielie  Pathologie  und  Therapie. 

Bezüglich  sämmtlieher  die  Wuth  betreffenden  Literaturangaben  verweise  ich 
also  auf  obige  Quellen.  Ein  möglichst  vollständiges  Literatur -Verzeichniss  vom  Jahre 
1886  an  —  welches  Jahr  den  Wendepunkt  in  der  modernen  Literatur  der  Lyssa  bildet 
—  füge  ich  aber  doch  bei,  weil  eben  in  dieser  Periode  —  welche  mit  Recht  die 
Pasteur'sohe  genannt  werden  kann  —  das  meiste  zur  Erforschung  der  Aetiologie, 
Pathologie  und  Therapie  der  Wuth  geleistet  wurde  und  auch  die  in  dieser  Periode 
erschienenen  zahlreichen  experimentellen  Arbeiten  es  sind,  die  bezüglich  der  Lösung 
noch  mancher  sehwebenden  Fragen  noch  lange  Zeit  massgebend  bleiben,  auf  die  man 
also  wiederholt  zurückkehren  wird  müssen,  folglich  diese  Zusammenstellung  von  Nutzen 
sein  kann.  Endlieh  gebe  ich  auch  noch  eine  Uebersicht  der  auf  die  10jährigen  Ergeb- 
nisse der  verschiedenen  Pasteur-Institute  sich  beziehenden  statistischen  Arbeiten,  deren 
grössten  Theil  auf  mein  Ansuchen  die  Leiter  der  betreffenden  Institute  mir  mit  dankens- 
werther  Freundlichkeit  gütigst  zur  Verfügung  stellten. 

1SS6. 

Abren:  A  Raiva,  Relatorio  appressentado  a  sua  E.vcellencia  o  presidente  do  oonselho 
de  ministros  e  ministro  do  reino,  Conselheiro  Jose  Luciano  de  Castro.  Lissabon  1886. 

Apella:  Zur  medicinisehen  Statistik,  1886. 

Arnold:  The  death  of  Dr.  Warner:  a  case  of  hydrophobiai  (probably  delirium  tremens). 
South.  Clinic.  Richmond,  1886,  LX.,  129,  131. 

Axe:  The  stomach  in  relation  to  the  diagnosis  of  rabies  in  the  dog.  Veterinarian,  IX., 
12—15.  London  1886. 


Literatur  der  Lyssa.  203 

Babes:  Ueber  die  bei  Pasteur  gemachte  Erfahrung  in  Betreff  der  Schutzimpfungen 
gegen  die  Hundswuth.  Oesterr.  Vereins-Monatsohr.,  79  (Virchow  -  Hirsch,  Jahres- 
bericht, 1886,  542). 

Battistini:  Due  oasi  di  lissa  nei  bovini.  La  clin.  vet.,  12.,  392  (Virohow-Hirseh,  Jahres- 
bericht, 1886,  542). 

Bauer:  Ueber  die  Incubationsdauer  der  Wuthkrankheit  beim  Menschen.  Münchener 
med.  Wochensohr.,  1886,  Xr.  36. 

Bellini:    Pasteur  und  seine  neue  Methode  zur  Verhütung  der  Wuth.    Charkow  1886. 

Belval:  Les  mesures  administratives  oontre  ia  rage.  Mouvement  hyg.,  Bruselles  1885/86, 
IL,  212—216. 

Bex:  Les  inoeulations  preventives  de  Pasteur  contre  Ia  rage;  d'apres  J.  Uffelmann. 
Annal.  d'hyg.,  Paris  1886,  3.  S.,  SVI.,  97—108. 

Biggs:  Pasteur's  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Hundswuth.  Berlin  1886.  Gr.  Reimer. 

—  The  aetiology  of  rabies  and  the  method  of  M.  Pasteur  for  its  prevention.    New-Tork 

med.  Journ.,  1886,  X/IIL,  342. 
Billings:   Eabies  in  the  dog  in  its  relation  to  rabies  in  man;   with  special  referenee 

to  its  prevention;  and  to  Pasteur's  system  of  preventive  inoculation.    Journ.  Comp. 

med.  and  surg.,  New-York  1886,  VH.,  161—189. 
Biringer:  Lyssa.  Pester  med.-ehirurg.  Presse,  Budapest  1886,  SHT.,  926. 
Blanehard:  Les  insectes  antirabiques.   Eev.  soient.,  Paris  1886,  SXXVH.,    467 — 469. 
Bleyer:  A  case  of  imaginary  hydrophobia.   Med.  Eec,  1886,  55X.,  404. 
Bollinger:  Zur  Prophylaxis  der  Wuthkrankheit.   Münehener  med.  Wochensehr.,  1886, 

Nr.  12. 
Bugniet:   La  rage  des  herbivores  et  le  Oongres  sanitaire  du  25  Oetobre   1885.   fiee. 

pag.  1114  (Virohow-Hirseh,  Jahresbericht,  1886,  542). 
Buj  wid:  0  leozeniu  oohronnem  wsoielklizny  metoda  Pasteura.  Przgl.  lek.,  Krakow  1886, 

XXV.,  387. 

—  Kilka    dalszijeh   uwag   metodzie   Pasteura.    Gaz.  lek.,    Warszawa   1886,    2.  S.,    VI., 

600—602. 
Burtsev:  Fälle  von  Hydrophobie.  Euss.  med.,  St.  Petersburg  1886,  IV-,  141  —  144. 

Cagny:  La  rage  dans  Farrondissement  de  Scnlis.  Bulletin,  pag.  415  (Virehow-Hirsch, 

Jahresbericht,  1886,  542). 
de  Capoa:   Le  iniezioni  ipodermiohe  di  sublimato  nella  eura  della  rabbia.  Napoli  1886. 
Celli:  Aleune  proprieta  del  virus  rabbieo.  Bull.  d.  r.  Aeead.  med.  di  Eoma,  1886/87, 

VHL,  475-478. 
Charpentier:  La  rage.    Comment  M.  Pasteur  empeche  les  ehiens  de  devenir  enrages ; 

comment   il   arrache   ä   Ia   mort   les    hommes   mordus   par   les    animaux   enrages. 

Meaus  1886. 
Chinkulow:   Verlängerte  Incubation   bei  Lyssa.    Zenskaja  med.,   Moskwa  1886,  III., 

11—13. 
Claude:  Communication  sur  Ia  rage.  Alger  1886.  Pontana  et  Ce. 
Colasanti  e  Guarnieri:   La  glomerulonefrite  nella  rabbia  sperimentale.   Bull.  d.  r. 

Aeead.  med.  di  Eoma,  1886/87,  478-481. 
Colin:    Sur  Ia  vaceination   rabique.   Bull.  Acad.  de  med.,   Paris  1886,   2.  S.,   XVL, 

390—396. 
le  Conte:  Germ  of  hydrophobia.  Science,  1886,  VHI.,  102. 
Cordillo   Lozano   Gaspar:   EI  problema  de  Ia  rabia.  Madrid  1886.  B.  Maroto  y 

Hernano. 
Coriveaud:   Experimentation  ou  empirisme?   Etüde  critique  sur  Ia  vaceination  anti- 

rabique.  Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1886/87,  XVI.,  200,  210. 


204  Literatur  der  Lyssa. 

Corning:  Oonsiderations  on  tlie  pathology  of  liydropliobia,  witii  liints  as  to  tlie 
prineiples  to  be  observad  in  future  attemps  of  treatment.  Am.  Praet.  and  News, 
Louisville,  1886,  n.  S.,  IL,  289-294. 

Curran:  Tlie  therapeuties  of  liydropliobia.  Med.  Press  and  Circ,  1886,  n.  S.,  S/L, 
284-286. 

Dalziel:  Mad  dogs  and  hydrophobia.  Historieal  notes.  Populär  fallaeies.  Present  state 

of  knowledge.  Symptoms.  Curative  and  preventive  measures.  The  dogsaet;  suggestions 

for  its  amendment;  and  for  preventive  measures.  Dundee  1886.  J.  P.  Matheid  &  Co. 
Death  from  rabies.  Brit.  med.  Journ.,  1886,  IL,  426. 
Deboue:  Transmission  du  virus  rabique  par  les  nerfs.   Eev.  seient.,   1886,  XXXVIU., 

147—149. 
D  e  n  1 1 :  Pasteur's  Schutzimpfungen  gegen  Wuth.  Oesterr.  Vereins-Monatsehr.,  30  (Virohow- 

Hirsch,  Jahresbericht,  1886,  542). 
Der   derzeitige   Stand   der  Frage   von   der  Präventivimpfung   der  Hundswuth.   Wiener 

med.  Wochensehr.,  1886,  XXXVL,  1745—1749. 
Do  wdeswell:  The  microbe  of  rabies.  The  Teterin.,  LIX.,  485,  et  The  vet.  Journ.,  XXIII., 

pag.  18. 
Dräsche:   Ueber   Pasteur's   Schutzimpfung   gegen   die   Tollwuth.    Allg.  Wiener  med. 

Zeitung,  1886,  XXXI.,  169,  397,  409. 
Dulles:   Comments    on  Pasteur's   method   of  treating   hydrophobia,    New-York  1886, 

20  pag.,  8». 

—  A  case  of  so  ealled  Hydrophobia.  The  Lancet,  1886,  1.  May. 
Dupre:  Ancora  una  parola  suUa  cura  della  rabbia.  Genova  1886. 

Exton:  A  strenge  ease;  hydrophobia.  Transaet.  med.  Soc.  New-Jersey,  Newark  1886,  211. 

Fisohl:  Ueber  Pasteur's  Lyssa-Impfung.  Prager  med.  Woehenschr.,  1886,  XL,  215. 
Pol:    Sur  un  microbe  dans  la  presenoe  parait  liee  ä  la  virulence  rabique.   Bull.  soc. 

vaudoise  des  sc.  nat.,  Lausanne  1886,  XXIL,  211 — 213. 
Polberth:  Bin  Fall  von  Lyssa  humana.  Wiener  med.  Blätter,  1886,  Nr.  19. 
Fornero;  Sulla  profylassi  della  rabbia.  Piaeenza  1886. 
Pregis  et  Berand:  Eapport  sur  la  rage.  Angers  1886. 
Freisler:  Wuth   bei   einem  Pferde,   einer  Kalbin   und   einer  Kuh.   Virchow  -  Hirsch, 

Jahresbericht,  1886,  542. 
Freyer:    Case   of  Lieutenant  T.,    10-th    Bengal   Cavalry,   aged   24   years,   who    died 

from  hydrophobia.  Army  M.  Deposit,  Eep.,  London  1886,  XXVI.,  322-324. 
Frisch:  Ueber  Pasteur's  Präventivimpfungen.  Wiener  med.  Wochensehr.,  Nr.  17. 

—  Pasteur's   Untersuchungen   über   das  Wuthgift   und   reine   Prophylaxe   der   Wuth- 

krankheit.  Internationale  klin.  Rundschau,  1887. 

Galtier:  Die  Präventivcur  der  Hundswuth  durch  Brom.  Lyon  Journ.,  pag.  485 
(Virehow-Hirsch,  Jahresbericht,  1886,  542). 

—  La  rage  envisagee  ehez  les  animaux.  Lyon  1886. 

—  LeQons   sur  la    rage.   Journ.    de  med.   vet.   et   zootech.,   Lyon   1886,   3.    S.,   XI., 

240,  247,  348,  409,  466,  514. 
G-amaleia:  Pasteur's  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Wuth.  Russisch.  Odessa  1886. 
Gfarcia   Sola   B.:   Una   duda   sobra   las   estadistieas   de   Pasteur.    Gaz.  med.    eatal., 

Baroellona  1886,  IX.,  609—615. 
Gazagne:   Louvre   enragee;   vingt-trois  blesses,  six   morts  (in   1850).   Gaz.  hebd.  de 

med.,  1886,  2.  S.,  XXHL,  274. 


Literatur  der  Lyssa.  205 

Generali:   La  reerudeseenza  della  rabbia.   Eassegna  di  se.  med.,   Modena  1886,  1., 

458—463. 
Glöckner:  Wnth.  Oesterr.  Vereins-Monatsehr.,  S.  75. 

Gordello  Lozano:   Bstadistiea  de  la  rabia.   Dictamen,  Madrid  1886,  HI.,  243—246. 
Gordon:   Note  on   the  Pasteur  eure   for  Lydrophobia.   Med.  Press   and  Circ,   1886, 

n.  S.,  X/L,  44. 
Grancber:  La  rage  et  sa  prophylaxie.  Eev.  seient.,  1886,  51X.XV1U.,  33—39. 
Great  Britain:    Privy  Council  Office.    Tlie    rabies    order    of  Sept.  16,  1886.   London 

Gaz.  1886,  No.  25627,  4519-4522. 
Gresswell  and  Gibbings:  An  attaek  of  Rabies  in  scbeep.  The  vet.  Joum.,  XXII.,  411. 

H. :  Doeuments   anciens   sur  la  rage  et  son  traitement.   Eev.  seient,   1886,  XXXVII., 

430-433. 
Hammond:  Eabies  in  tlie  buman  subject.  Quart.  BuU.  elin.  Soe.  New-York  Post-Grad. 

Med.  Sehool  and  Hosp.,  1885/86,  I.,  293—305. 
Harris:  Hydropbobia  (oase).  Jlississippi  Valley  med.  Montb,  Memphis  1886,  VI.,  561. 
Heilung  (Zur)  der  Hundswutb ;  das  „Institut  Pasteur".  Centralbl.  für  Veterinärwissensehaft, 

1886,  IV.,  113—115. 
Hellmann:    Vorläufige  Mittheilung   über   Impfungen   mit   dem   Gift   der  Hundswutb. 

Centralbl.,  S.  229  (Tircbow-Hirseb,  Jahresbericht,  1886,  542). 

—  L'estinetion  de  la  rage.  Annal.  belg.,  687. 

Henrijean:  Les  methodes  de  Pasteur  pour  l'etude  de  la  rage.  Annal.  Soc.  med.-chirurg. 

de  Liege,  1886,  XSV.,  276—281. 
Herrmann:  Die  Prophylaxis  bei  Verletzungen,  die  durch  den  Biss  wuthkranker  Thiere 

entstanden.  St.  Petersburger  med.  Woehensehr.,  1886,  n.  F.,  IH.,  405. 
Heymans:  Des  inoculations  antirabiques  de  M.  Pasteur.  Eev.  med.  Louvain,  1886,  V., 

248-254. 
Hirne:  Experimental  researches  eoncerning  Pasteur's  prophylactie  method.  Laneet,  1886, 

n.,  1124-1126. 
Högyes:  A  veszettseg  fertözö  anyaganak  ismeretehez.  Orvosi  hetilap,  1886. 

—  Jelentes  a  veszettse'gre  vonatkozö  vizsgälatok  jelen  alläsäröl.  Ibid. 
Hydrophobia.  North.  Lond.  Univ.  Coli.  Hosp.  Eep.,  1886,  13. 

Ivanov:  Ein  Fall  von  Lyssa.  Eussk.  med.,  St.  Petersburg  1886,  VI,  651. 

Jagot:   Observation  de  rage  humaine,  suivie   de  mort  rapide,    apres  neuf  mois  d'in- 

eubation.  Compt.-rend.  Soe.  de  biol.,  1886,  8.  S.,  IH.,  10. 
James:  La  rage;  avantages  de  son  traitement  par  la  methode  Pasteur,  1886. 

Lange:  Studie  über  Lyssa.  Eussisch.  Kazan  1886. 

Lankester:  Pasteur  and  hydrophobia.  Nineteenth  Cent.,  1886,  XX.,  149—170. 

La  Torre:  II  metodo  antirabico  Pasteur  modifieato.  Bergamo  1886. 

Layet:  Les  inoculations  de  controle  au  sujet  de  la  rage  ä  Bordeaux.  Bull,  de  med.  de 

Bordeaux,  1886/87,  XVI.,  339. 
Lee:   The  mortality  from  rabies  in  the  last  twenty-five  years  in  Philadelphia.    Philad. 

med.  Times,  1885/86,  XVI.,  494. 
Leone:  La  teoria  dei  vaeeini  e  la  profilassi  deUa  rabbia  depo  morso,  seeondo  ü  metodo 

di  Pasteur.  BoU.  de  Soe.  d'Igiene  di  Palermo,  1886,  L,  334,  369. 
Linroth:   Lyssams  förekomst  i  Sverige  fran  äldere  tider  tiU  nu.   SäUsk.  n.  Handl., 

Stockholm  1886,  105—113. 
Livon:  Eapport  sur  une  mission  ä  Paris  pour  e'tudier  aupres  de  Pasteur  les  inoculations 

preventives.  Marseille  1886. 


206  Literatur  der  Ljssa. 

Lopez:  Eefutaoion  del  metodo  antirabico  del  doetor  Pasteur.    Gaz.  med.de  Granada, 

1886,  Y,,  389,  423,  457. 
Lorinser:   Bedenken   gegen  die   herrschende  Ansieht   über   die  Hundswuth.    Wiener 

med.  Woehensehr.,  1886,  XXXYL,  1133-1136. 
Luatti:  Espositione  e  risultato  di  tre  soggetti  compromessi  per  offese  riportato  da  un 

cane  arrabiato.  Giorn.  di  med.-vet.,  288. 
Lundgreen;  Einige  Impfversuohe  mit  Eabiesvirus.  Sehwed.  Zeitsehr.,  S.  185  (Virehow- 

Hii-sch,  Jahresbericht,  1886,  542). 
Luyten:    Geval  van  hydrophobie  te  Alblasserdam.    General  Courant,   Tiel  1886,  XI., 

Nos.  34,  35. 
Lydtin:  Pasteur's  Impfung  gegen  die  Tollwuth.  Badisehe  Mittheilungen,  Nr.  7. 

Maoario:  Un  eas  de  guerison  de  la  rage.  Journ.  d'hyg.,  1886,  SI.,  422. 
Makabejew:  Prophylaxis  gegen  Hundswuth.  Charkower  Veterinärbote  (Yirchow-Hirsoh, 

Jahresbericht,  1886,  542). 
Maldf  ine  Witz:   Behandlung   der  Tollwuth   mit  Wurzel   Ton   Spiraea  Ulmaria.   Eiga 

1886,  Stieda. 
Mathieu:   Sur  la  rage  des  loups.  Bulletin,   pag.  179   (Virchow-Hirseh,   Jahresbericht, 

1886,  542). 
Mazzoleni:  Studio  suU' idrofobia  e  oonsiderazioni  suU  trovato  Pasteur.  Bergamo  1886. 
M'Dade:    The   skunk    a  probable  cause    of  rabies  and  hydrophobia.   Transact.  med. 

Ass.  Alabama,  Montgomery  1886,  340—344. 
Melotti:  La  profilassi  della  rabbia  seeondo  il  metodo  del  Prof.  Pasteur.   Bull,  de  sc. 

med.  di  Bologna,  1886,  6.  S.,  XYIH.,  103-109. 

—  La   eura  preventiva  della   rabbia  depo   morsicature,    seeondo   il  metodo  del  Prof. 

Pasteur;  effetti  di  detta  cura  in  sei  individui  morsicati  dalla  stesso  cane  arrabiato, 

e  eondotti  a  Parigi  presse  il  Pasteur.  Gazz.  d.  osp.  Milano,  1886,  YIL,  506,  513, 

532,  539,  549,  557. 
du  Mesnil:  La  rage  des  loups.  Annal.  d'hyg.,  1886,  3.  S.,  XYL,  345—357. 
Minette:  Un  cas  de  rage  furieuse  chez  une  jument.   Eec,    pag.  35   (Yirehow-Hirseh, 

Jahresbericht,  1886,  542). 
Makaviev:  Prophylaxe  der  Wuth.  Eussk.  med.,  St.  Petersburg  1886,  lY.,  295. 
Moravesik  E.:  Ueber  Lyssa  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen.  (Ungarisch.)  Orvosi 

hetüap,  1886,  Nr.  32,  33. 
Mott:  Eabies  and  how  to  prevent  it.  New-Tork  med.  Journ.,  1886,  462—464. 

Neust  üb:   Gibier's  Methode  der  präventiven  Schutzimpfung  gegen  Wuth.   (Eussiseh.) 
Uchen.  zapiski  Kazan  Yet.  Inst.,  1886,  HL,  216-227. 

—  Ueber  die  Eesultate  bei  Schutzimpfungen  gegen  die  Hundswuth  nach  der  Methode 

Gibier.  Koch's  Eevue,  Nr.  7  (Yirehow-Hirseh,  Jahresbericht,  1886,  543  1). 
Nordblad:  Meddelanden  Iran  curesa  tili  Pasteur.  Pinska  läk.-sällsk.  handl.,  Helsing- 

fors  1886,  166,  173. 
Notes  on  23  eases  of  hydrophobia  in  India  diiring  15  years,  viz.  from  1871  to  1885. 

Army  M.  Dep.  Eep.,  London  1886,  XXYI.,  370—374. 

Paechiotti:  La  vaocinazione  antirabica  seoperta  dal  Pasteur.  Torino  1886. 
Parker:  Skunk  bite  and  hydrophobia.  Med.  Eec,  New-Tork  1886,  XXIX.,  319. 
Pasteur:  Methode  pour  prevenir  la  rage  apres  morsure.   Compt.-rend.  Aead.de  sciene. 
1886. 

—  NouveUe  communieation  sur  la  rage.  Annal.  belg.,  L,  e.  TU.,  No.  18. 

—  Eesultats   de  rapplieation   de   la   mothode   pour   pre'venir   la   rage  apres  morsure. 

Compt.-rend.  Acad.  de  seienc,  1886. 


Literatur  der  Lyssa.  207 

Pasteur:  Note  complementaire  sur  les  resultats  de  l'applieation  de  la  methode  de 
prophylaxie  de  la  rage  apres  morsure.  Annal.  belg.,  252. 

—  A  propos  des  inoeulations  de  la  rage.  Annal.  belg.,  383. 

—  Le  traitement  de  la  rage.  Paris  1886,  Marpon  et  Plammarion. 

—  Inooulation   against    hydrophobia.    Pop.    so.   Month,   New-York  1885/86,    XSVIIL, 

289-295. 
PerezUrria:  Un  easo  de  hydrophobia.  Siglo  med.,  Madrid  1886,  XXXEL,  823—826. 
Peron:  De  la  rage  ehez  le  herbivores  et  de  son  diagnostie.  Eeeiieil,  pag.  200. 
Peter:  Inoeulations   antirabiques  intensives  et  mort  par  la  rage.    Bull.  Acad.  de  med. 

Paris,  1887,  2.  S.,  XVII.,  16-23. 
Petermann:  Bericht  der  Odessaer  bakteriologischen  Station  zur  Schutzimpfung  gegen 

Hundswuth.  CentralbL,  S.  406  (Virehow-Hirsch,  Jahresbericht,  1886,  542). 
Peuoh:  Sur  deux  points  litigieus  de  polioe  sanitaire.  Eevue  ve'ter.,  pag.  621  (Virohovv- 

Hirseh,  Jahresbericht,  1886,  542). 
Pringle:  Hydrophobia  and  the  treatment  of  bites  of  rabid  animals  by  suetion.  Lancet, 

24.  April,  pag.  782. 
Pütz:  Ueber   die   Pasteur'sohe   präventive   Impfimg  gegen  Hundswuth.    Deutsehe  med. 

Zeitung,  S.  843. 

—  Zur  Pasteur'sehen  Wuthimpfung.  Thiermed.  Rundschau,  Nr.  4. 

Babbaglietti:  Su  di  im  easo  di  rabbia  in  un  eavallo.  Clin,  vet.,  IX.,  176. 

Easpail:  Les  inoeulations  de  M.  Pasteur  eontre  la  rage.  Paris  1886.  P.  Dupont. 

Eeidinger:  Ein  bemerkenswerther  Fall  von  Hundswuth.  Oesterreiohische  Vereinsrait- 
theilungen,  S.  184. 

Eembold:  Die  von  Pasteur  geübte  präventive  Behandlung  von  durch  tolhvüthige 
Hunde  gebissenen  Menschen.  Med.  Correspondenzbl.  des  witrttembergischen  ärzt- 
lichen Vereines,  Stuttgart  1886,  VI,  145—157. 

Eichards:  Notes  on  the  rabic  virus.  Indian  med.  Gaz.,  Caloutta  1886,  XXL,  204— 206. 

Eiehardson:  Hydrophobia.  Asclepiad,  London  1886,  III.,  68 — 74. 

Eivolta:   11  virus   rabido  (Cocco-baeterium  Lyssae).   Giorn.  di  Anat.,  Pisiol.  e  Patol., 

xvin.,  1. 

Roberts:  A  case  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  London  1886,  IL,  925. 
Eodrigez  Mendez:  Prophylaxis  de  la  rabia.  Tentativa  de  resquesta  al  artieulo.  Una 

duda,    sobre    las    estadistieas    de   Pasteur,  del  Dr.  Gareia   Sola.   Gazz.   med.-catal, 

Barcelona  1886,  IX.,  647—658. 
Eosi:  Brevi  cenni  sulla  studio  della  prophylassi  e  eura  del' idrofobia  secondo  11  systema 

Pasteur.  Padova  1886. 
Rost:  Zur  Diagnose  der  Tollwuth  bei  Hunden.  Virehow-Hirsch,  Jahresbericht,  1886,  543. 
Rovighi:  Sulla  trasmissibilitä  della  rabbia  da  uomo  a  uomo.  Eiv.  clin.,  Bologna  1886, 

XXV.,  561—568. 
Eoy:  The  rational  method  of  treatment  of  hydrophobia.  Lancet,  9.  January  1886. 

Saint  Philippe:  A  propos  de  la  rage.  Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1886/87,  XVI., 

169—171. 
Saussok:   Gas   de   rage,   4  mois   apres  une  morsure  profonde  aux  doigts;  phenomenes 

douleureux,  puis  paralytiques,  dans  le  membre  correspondant;   agitation  maniaque, 

mort.  Gaz.  hebdom.  de  seiene.  med.  de  Montpellier,  1886,  VIH.,  40 — 42. 
Seeheyron:  Hydrophobia;  mort;  affeetion  developpee  31  jours  apres  une  morsure  par 

un  ohien  rabique.  France  med.,  Paris  1886,  L,  230 — 233. 
Servantie:  M.  Pasteur  et  la  guorison  de  la  rage.  Bull.  Soc.  de  pharm,  de  Bordeaux, 

1886,  XXVL,  169—175. 


208  Literatur  der  Lyssa. 

Spitzka:  How  ean  we  prevent  falls  of  Hydrophobia.  New-York. 

Sternberg:  Pasteur's  metliod  for  de  prevention  of  hydrophobia.   Med.  News,  1886, 

XLVIIL,  449-453. 
Szpilman:  ifitude  experimentale  sur  l'inoculation  de  la  rage.  Aroh.  slaves  de  biol., 

Paris  1886,  H.,  261—277. 

Taehard:  Hydrophobie  rabique.  Inoubation  de  18  mois.  Union  med.,  No.  169. 
Tirabosehi:  Un  easo  di  rabbia.  Bull,  de  olin.,  NapolL  1886,  IIL,  273-276. 
Tisne:  Note  sur  un  eas  de  rage.  Annal.  med.-ehirurg.  frani;.  et  etrang.,  Paris  1886, 
n.,  33-38. 

Uffelmann:  Pasteur's  Wuthpräventivimpfung.  Berliner  klin.  Woehensehr.,  Nr.  22. 
Unterholzner:  Ein  Fall  von  Lyssa  hurnana.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde,  Bd.  XXV, 
Heft  1,  S.  123-166. 

Versuchen  (Von  den)  Pasteur's  zur  Vorbeugung  des  Ausbruchs  von  Lyssa  beim  Menschen. 
Breslauer  ärztl.  Zeitsehr.,  1886,  VIII.,  87. 

Vignal:  Report  on  M.  Pasteur's  researches  on  rabies  and  the  treatment  of  hydrophobia 
by  preventive  inoculation.  Brit.  med.  Journ.,  1886,  L,  671,  727. 

Voinov:  Schutzimpfungen  gegen  Wuth  in  Pasteur's  Laboratorium.  Russisch.  St.  Peters- 
burg 1886,  Vn.,  487,  509. 

Walker:  Oase  of  Rabies  in  horse.  The  vet.  Journ.,  Vol.  XXn,  pag.  153. 
Warlomont:  La  prophylaxie  de  la  rage.  Bull.  Aoad.  roy.  de  med.  de  Belg.,  BruxeUes 

1886,  3.  S.,  XX.,  535-547. 
White:   The   pathological  histology  of  hydrophobia.    Transact.   of  the   pathol.    Soc, 

xxxvn. 

—  A  case  of  hydrophobia.  Death,  Neeropsy,  Remarks.  Laneet,  3.  April,  pag.  635. 
Wiktor:  Uwagi  nad  sposoben  zapobiezenia  wosciekliznie  po  ukaszeniu  przey  Pasteura 

podanym.  Przegl.  lek.,  Krakow  1886,  XXV.,  71—73. 
Wilson:  The  treatment  of  dog  bites.  Laneet,  London  1886,  L,  240. 
Wolffberg:    Ueber   die   experimentelle   Prüfung   der  prophylaktischen   Wuthimpfung . 

Centralbl.  für  allgemeine  Gesundheitspflege,  Bonn  1886,  V.,  274—278. 
Wortley:  The  stomaeh  in  relation  to  the  diagnosis  of  rabies  in  the  dog.  The  Veterin., 

LIX.,  12. 
Wyssokovitz:  Schutzimpfung  gegen  Wuth.  (Russisch.)  Vraeh,  St.  Petersburg  1886,  VIL, 

527-529. 

1887. 
Adam:  Tratamentul  preventival  turbarei  Spitalul  Bucuresci,  1887,  VII.,  253 — 256. 
Ashby:  Hydrophobia  as  a  eanine  state   uraemie  poisoning.   New-Tork   med.  Journ., 
"'  1887,  XLVI.,  742—745. 

Atkinson:  Report  on  oceurenee  of  hydrophobia  in  Müwaukee  aad  its  vicinity.  Rep. 
Bd.  Health  Viseonsin  1885-86,  Madison  1887,  X.,  182—185. 

Babes:  Ueber  die  Natur  des  Wuthgiftes.  Oentralblatt  für  Ba^eriologie  und  Parasiten- 
kunde, Bd.  n,  1887. 

—  Studien  über  die  Wuthkrankheit.  Centralbl.  für  med.  Wissenschaft,  Nr.  37. 
Bachelor:  Canine  rabies.  New-Tork  med.  Journ.,  1887,  XLVI.,  516—518. 
Bardach:  Notes  de  laboratoire.   Annal.  de  l'Institut  Pasteur,   1887,  No.  4. 

—  Le  virus  rabique  dans  le  lait.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  No.  4. 

—  Sur  la  vaeeination  intensive  des  chiens  inooules  de  la  rage  par  trepanation.  Annal. 

de  l'Institut  Pasteur,  Paris  1887,  L,  84-87. 


Literatur  der  Lyssa.  209 

Bareggi:  La  oura  antirabioa  Pastour  applioata  razionalmente.  Gazz  med.  ital.-lomb., 
Milano  1887,  XLVIL 

—  L'esame  batteriologieo  del  sangue  dei  morsioati  come  base  razionale  della  oura 
Pasteur.  Gazz.  de  osp.,  Milano  1887,  VHL,  773—775. 

Bennett:  A  fatal  oase  of  rabies  in  the  human  subjeet  in  which  inoculation  had  been 
praetised  after  the  method  of  Pasteur.  British  med.  Journ.,  London  1887,  II.,  940. 

Biggs:  Pasteur's  prophjdaotio  treatment  of  rabies.  New-York  1887. 

Billings:  Rabies  in  oattle.  Amerio.  med.  Review,  X.,  pag.  469  und  502. 

Blumberg:  Tollwuth  beim  Wolf  bei  gleichzeitiger  Gegenwart  massenhafter  Taenia 
eohinoooocus  im  Darm.  Mittheilungen  des  Kazaner  Veterinär-Instituts. 

Bombarda:  A  vaoeina  da  ravia.  Lisboa  1887,  Sousa  Neves. 

Boyd:  A  ease  of  delayed  hydrophobia.  Med.  Age,  Detroit  1887,  V.,  4?J4— 436. 

Bruce:  Oase  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  London  1887,  L,  989. 

Brunetti:  Una  franca  parola  suUa  eura  antirabioa  preventiva  Pasteur.   Padova  1887. 

Bujwid:  Statistique  du  traitement  antirabique  ä  Varsovie.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 
Paris  1887,  I.,  241—245. 

—  Metoda  Pasteur'a.  Okana  prac  i  doswiadzen  nad  oehronnemi  szozepiemami  wsieklizny, 

wynki  proszukivan  wykonanyeh  w  praoowni  wlasney,  statystyka  szczepien  wykonanyoh 
w  Szpitalu  Wolskim  oraz  u  ohorach  prziohodzaoyoh  w  Wa,rszawie.  Warszawa  1887. 

Cantani:  Resultats  obtenus  ä  Naples  par  Temploi  de  la  methode  preventive  antirabique 
de  M.  Pasteur.  Bull.  Acad.  de  med.,  Paris  1887,  3.  S.,  SVIL,  138-140. 

—  Süll  idrofobia,  Napoli  1887,  E.  Detken,  31  pag.,  8». 

de  Oapoa:  Un  seoondo  caso  di  rabbia  trattato  oon  le  iniezioni  ipodermiehe  di  Subli- 
mate. Annal.  chirurg.  d.  osp.  ineur.,  Napoli  1887,  XII.,  268—271. 

Carrueoio:  Per  la  storia  dell' idrofobia.  Spallanzani,  Roma  1887,  2.  S.,  XVI.,  9—17. 

Oase  of  hydrophobia ;  death;  autopsy.    Midlesex  Hosp.  Rep.,  1885,  London  1887,  43—45. 

Cavagnis:  L'esame  del  sangue  dei  morsicati  a  fondamento  della  cura  dell' idrofobia 
eol  metodo  di  Pasteur  ossia  modiflcazione  di  Bareggi  al  metodo  di  cura  dell  idro- 
fobia di  Pasteur.  Venezia,  Februario  1887. 

Cavazzutti:  Le  modiflcazione  al'metodo  antirabico.  Raecoglitore  med.,  Porli  1887, 
5.  S.,  97-105. 

Celli:  II  primo  anno  di  vita  della  stazione  antirabbioa  di  Palermo.  Bull.  d.  r.  Aeead. 
med.  di  Roma,  1887/88,  IX.,  258—272. 

Commenge:  Cartas  aeerea  de  la  rabia  y  el  laboratorio  mierobiolögieo  de  Barcelona. 
Siglö  med.,  Madrid  1887,  XXXIV.,  513,  5:^9,  545,  561. 

de  Oristophoris:  Intorno  agli  studi  sperimentali  sulla  eura  profllattiea  della  rabbia 
nella  r.  Scuola  superiore  di  medicina  veterinaria  ed  all'  Istituto  Pa.steur  dei  Dott. 
Bareggi  e  Barattieri  in  Milano.  Clin,  vet.,  Milano  1887,  X.,  235—237. 

Degive:  Diagnostic  de  la  morve  et  de  la  rage  dans  les  cas  diffieiles,  oü  les  symptomes 

earaeteristiques  sont  defaut.  Annal.  belg.,  141. 
Diday:   Theorie  nerveuse  de  la  rage;  son  auteur.  Bull.  med.  d.  Vosges,  Rambervillers 

1887/88,  IL,  44—49. 
Dolan:  The  report  of  the  English  Oommission  on  the  Pasteur  method.  Med.  Reg.,  1887, 

IL,  125-127. 
Duboue:    Des  progres   aeeomplis  sur  la   question  de   la  rage  et  de   la  part,   qui  en 

revient  ä  la  theorie  nerveuse.  Paris  1887.  G.  Masson. 
Dulles:  Report  on  hydrophobia;  Pasteur's  method.  Med.  Reo.,  New-York  1887,  XXXII., 

661-674, 

Hügycs,  Lyssa.  14 


210  Literatur  der  Lyssa. 

Ernst:  An  experimental  researeh  upon  rabies.  Philadelphia  1887. 

Falin:    De  la  pi'ophylaxie  de   la  rage   par  les   moülles  et  de  la  rage  eerebromeduUar. 

Paris  1887. 
Perre:  Eallentissements  respiratoires  et  aceeleration  eardiaque  dans   la   periode  pro- 

dromique  de  la  rage  ohez  le  lapin.  Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1887/88,  XYIL,  160. 

—  Eage  chez  les  oiseaiix.  Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1887/88,  SVIL,  113,  120. 
Fervei:  La  rabbia  oanine  e  la  cura  antirabbica  del  Pasteur.  Pisa  1887.  Valenti. 
Fiedler:  Ueber  einen  Fall  von  Lyssa  bei  einem  sechs  Jahre  alten  Knaben.   Jahres- 
bericht der  Gesellschaft  für  Natur-  und  Heilkunde  in  Dresden,  1887,  3 — 29. 

Pinkelstein:    Pasteur's  Methode  zur  präventiven  Behandlung  der  Lyssa.    (Eussiseh). 

Med.  Sbornik,  Tiflis  1887,  Nr.  44,  1—51. 
Fleischer:  Die  Tollwuthkrankheit  --  eine  Ausgeburt  des  Aberglaubens.  Elbing  1887. 

E.  Kühn. 
Flood:  AUeved  disoovery  of  a  eure  for  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  1887,  IL,  1404. 
Freermann:  Gase  of  hydrophobia.  The  Brit.  med.  Journ.,  7.  May  1887. 
Frisch:  Mittheilungen  über  Pasteur's  Schutzimpfungen  gegen  die  Hundswuth.  Oesterr. 

Zeitschr.  für  Veterinärwesen,  Bd.  I,  1.  Heft,  75. 

—  Die  Behandlung   der  Wuthkrankheit.    Eine   experimentelle  Kritik    des  Pasteur'sehen 

Verfahrens.  Wien  1887.  Seidel  &  Sohn.  8°. 

Gajdoz:  Bibliotheca  mythiea.  La  rage  et  St.  Hubert,  1887.  A.  Picard. 
Gramaleia:  Sur  les  pretendues  statistiques  de  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  Paris 
1887,  289—295. 

—  Diseussion  au   sujet  de   quelques  travaux   relatifs  ä  la  vaecination   antirabique   des 

animaux.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  Paris  1887,  L,  127—133. 

—  Sur  les  lesions  rabiques.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  Paris  1887,  L,  lö5— 167. 

—  Sur  les  vaecinations  preventives  de  la  rage.  Annal.  de  Flnstitut  Pasteur,  Paris  1887, 

226-238. 

—  Etüde  sur  la  rage  paralytique  chez  l'homme.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  Paris  1887, 

L,  63—83. 
le  Gendre:  La  rage  paralytique  chez  Fhomme.  L'ünion  med.,  No.  40. 

—  Eecents  travaux  sur  la  rage.  L'ünion  med.,  No.  79. 

Gianturco:   Ricerehe   istologiohe   suUa  rabbia.    Psiehiatria,   Napoli  1887,  V.,  299. 

Giorgieri:  La  profilassi  della  rabbia  e  la  cura  antirabbica  di  Pasteur.  Gazz.  med. 
ital.-lomb.,  Milane  1837,  XLVII. 

Girode:  Note  sur  un  eas  de  rage  humaine.  Arch.  de  phys.  norm,  et  pathol.,  No  2. 

Golgi:  Contribuzione  allo  studio  delle  alterazioni  istologiche  del  systema  nervöse 
centrale  nella  rabbia  sperimentale.  II  med.  vet.,  39. 

Gordon:  Inoculation  for  rabies.  London  1887. 

Grinzer:  Zur  Differentialdiagnose  der  Hundswuth.  Petersburger  Archiv  für  Veterinär- 
wesen. 

Hogyes:  Vereinfachung  des  Pasteur'schen  Verfahrens  der  Hundswuth-Präventivimpfung. 
The  Laneet,  10.  December  1887,  pag.  1185. 

—  Vergleiehung  des  Pariser  und  des  Budapester  lixen  Lyssavirus.  Pester  med.-ehirurg. 

Presse,  1887,  Nr.  9. 

—  Uj  mödszer  a  veszettseg  megelozesere  fertözes  elött.  Orvosi  hetilap,  1887,  43. 

—  Jelentes  a  veszettsegre  vonatkozö  vizsgälataim   jelen  älläsärol.    Orvosi  hetilap,  1886, 

Nr.  47. 

—  A  veszettseg  fertözö  anyaganak  ismeretehez.  Orvosi  hetilap,  1886,  12. 


Literatur  der  Lyssa.  211 

Horsley:  Berieht  der  englisclien  Commission  zur  Prüfung  der  Arbeit  Pasteur's  über 
die  Hundswutli.  Berliner  Idin.  Wooliensohr,,  1887,  29  und  30. 

Hover:  Human  and  animal  rabies.  Amer.  vet.  review,  Vol.  SI,  pag.  34. 

Howard:  Death  eanthed  from  a  skunk  bite.  Nashville  Journ.  med.  and  surg.,  1887, 
n.  S.,  XXXIX,  377. 

Hutyra:  Die  Prophylaxis  der  Lyssa  und  die  Schutzimpfungen.  Pester  med.-ohirurg. 
Fresse,  Budapest  1887,  XXIIL,  285. 

Jamieson:  A  oase  of  hydrophobia  in  a  eliild.  The  Lanoet,  21.  May  1887. 
Janssen:   Observation   de  deux  eas  de  rage.    Compt.-rend.   Aead.   de   scienc,   Paris 
1887,  CIV.,  1135. 

Kishenski:  üeber  Hydrophobia.  Vrach,  St.  Petersburg  1887,  VHI.,  849,  871. 

Kozlovszti:  Wuthbehandlung  nach  der  Methode  Pasteur's.  (Russisch.)  Prilvjk.  protok. 
rasaid.  Obsh.  Eievsk  Vraeh,  Kiev  1887,  120—138. 

Kruglevski:  Wuthbehandlung  nach  Pasteur's  Methode.  Toy.  med.  Journ.,  St.  Peters- 
burg 1887,  CVHL,  pt.  3,  241—272. 

LabuUy:    La  rage    dans  le   departement   de  la  Loire.    Loire  med.,    St.  Etienne  1887. 

VI.,  141-144. 
Landshevsky:  Pasteur's  Prophylaxis.  Med.  besieda,  Veronej  1887,  L,  117—124. 
Lange:  Eine  Studie  über  Tollwuth.  (Russisch.)  Dnevnik  obsh.  Vraeh  g.  Kazani,  1887,  XI. 
Li  von:  Experiences  sur  la  rage.  Ref.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1887,  No.  7. 
Longstaff:   Hydrophobia   statisties.   Transaet.   Epidemiol.  Soe.,  London  1887,   n.  S., 

V.,  119—134. 
Löte:   A  häzinyül   Mmerseki    es    sülyviszonyairöl  veszettsegoltäs  utan.    Orvosi  hetilap, 

Budapest  1887,  XXXI. 

—  A  Pasteur-Peter-fele  iijabb  vita  a  veszettseg  elleni  oltasok  felett.  Orvosi  hetilap,  1887. 
Lutaud:  M.  Pasteur's  treatment  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  1887,  L,  719. 

—  M.  Pasteur  et  la  rage.  Paris  1887. 

—  Hydrophobia   in    relation    to  M.  Pasteur's    method    and    the    report   of  the  English 

oommittee.  London  1887. 
Luyten:  Hondsdolheid.  Geneesk.  Courant,  Kiel  1887,  X.,  No.  20. 

Macoal:  Hydrophobie  virus  destroyer.  Lanoet,  1887,  IL,  1293. 

Martin:  La  statistique  de  la  rage  en  Pranee.  Rev.  d'hyg.,  Paris  1887,  IX. 

Matte:  Le  eas  de  rage  du  Service  de  M.  le  Prof.  Pitres  a  Bordeaus.  Gaz.  hebdom.  de 

soienees  med.  de  Bordeaux,  1887,  VIII.,  347—349. 
M  a X  i  m  0  f  f :  Pasteur's  Methode  der  Prophylaxe  durch  Schutzimpfung.  (Russisch.)  St.  Peters- 
burg 1887. 
Mercer:    A  ease  of  hydrophobia.    Med.  Presse  and  Circ,  London  1887,   XXXI.,  n.  S. 

XLIV. 
Mergel:  Zur  Frage  über  die  Tenaeität  des  Wutheontagiums.    Petersburger  Arohiv  für 

Veterinärwesen. 
Miehelaeei:  Proposta   di   fondaziono  di  un  istituto  antirabioo  in  Pirenze.  Gazz.  med. 

ital.-lomb.,  Milano  1887,  X/VH.,  172-178. 
Mills:  A  ease  of  hydrophobia  one    year  and   nine  months  öfter  the  bite  of  a  monkey 

Edinb.  med.  Jonrn,,  1887)88,  XXXIIL,  603. 
Moore:  Cirrhosis  of  the  liver,  with  acholia,  coma  and  death. The  vet.  Journ.,  Vol.  XXIV, 

1887. 
Moravesik:   Tovabbi  adatok  a  veszettseg  korodai  kepehez.  Orvosi  hetilap,  1887. 

14* 


212  Literatur  der  Lyssa. 

Mori:  Eiolierohe  sperimentali  siiUa  rabbia.  II  Raceoglitore  medieo,  10.  Agosto. 
Morisani  e  de  Santis:  Studio  statistico  sui  morsicati  ed  idrofobi  aeeolti  nell'  ospedale 

degl'  ineurabiii  durante  un  secolo.  Progresso  med.,  Napoli  1887,  I.,  817—837. 
De  Mostilet:  La  rage,   St.  Hubert  et  Pasteur.  L'Homme,  Paris  1887,  IV.,  577— .584. 
iMotte  und  Protopopoff:   Ueber   einen   Mikroben,   der    bei  Kaninchen  und  Hunden 

eine  der  paralytischen  Tollwnth  ganz  ähnliehe  Kranliheit  hervorruft.  Centralbl.  für 

Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  Jena  1887,  IL,  585-590. 

Navarro:    ün   caso    de  rabia.    Rev.  de   med.  y    ciriirg.   praet.,    Madrid  1887,    XXL, 

67—61. 
N.  N.:  Sulla  rabbia  canina.  Gazz.  med.  ital.-lomb.,  Milano,  XLVIL,   77,  83,  95. 
Noeard:   La  prophylaxie   de   la  rage   apres  morsure.   Eee.  de  med.  vet.,  Paris  1887, 

7.  S.,  IV.,  218—222. 

van  O.  de  M. :  Inenting  van  doUenhondsgif.  Nederl.  Tijdsehr.  v.  Geneesk.,    Amsterdam 

1887,  XXIIL,  (2.  d.),  497-501. 
Olivetti:   La  oura  antirabbica  Pasteur.  Osservatore,  Torino  1887/88,  XXXVIII. 
Ollivier:    La  rage  ohez  les  enfants.  Eev.  mens,  des  mal.  de  l'enfance,  Paris  1887,  V., 

433—450. 
Ord:  A  ease  of  hydrophobia ;  death;  neoropsy.  Lancet,  1887,  IL,  311. 

Palmberg:  Portsättning  of  striden  om  värdet  ofPasteur's  method.  Pinska  läk.-sällsk. 

handl.,  Helsingfors  1887,  XXIX.,  533-543. 
Pantet:  üeber  einige  ungewöhnliche  Erscheinungen  bei  einem  Falle  von  Rabies  beim 

Pferde.  Lyon  Journ.,  645. 
Pasteur:  Nouvelle  eommunication  sur  la  rage.  Annal.  Belg.,  19. 

—  Lettre  sur  la  rage.  Annal.  de  Flnstitut  Pasteur,  Paris  1887,  L,  1 — 18. 

—  Lettre  de  Pasteur  ä  propos  de  la  mort  par  la  rage  de  Lord  Doneraille.  Niee  med., 

1887/88,  XH.,  10-13. 
Perroncito  e  Carita:  Sulla  transmissione  della  rabbia  dalla  madre  al  feto  attraverso 

la  placenta  e  par  mezzo  del  latte.  II  med.  vet.,  9. 
Peter:  Variole  et  Vaccine.  Rage  eanine  et  rage  de  laboratoire.  Journ.  de  mierographie, 

1887,  No.  2,  pag.  87. 
Peyrand:  Vaecination  oontre  la  rage,  par  l'essence  de  tanaise.  Oompt.-rend.,  No.  21. 

—  E-xperienees  sur  la  rage.  Corapt.-rend.  Soc.  de  biol.,  Paris  1887,  8.  S.,  IV.,  277—287. 

—  De  l'action   preventive  de   l'hydrate  de  chloral  contre  la  rage  tanacetique  ou  simili 

rage,  et  contre  la  vraie  rage.  Compt.-rend.,  No.  17. 
Phelippot  et  Eivals:  ün  eas  de  rage  humaine.  Gaz.  med.  de  Paris,  No.  29. 
Plana:    Esperimenti  di  vaeoinazione   rabbica.    Gazz.  de  osp.,   Milano  1887,  VIII.,    234 

bis  236. 
Potuloff:    Zur   Präge    der    Schutzimpfung.    (Russisch.)    Trudi  Obsh.  Russk.  Vraeh.  v 

Moskve,  1887,  IL,  med.,  88-93. 

Rabies  and  hydrophobia  (in  Egypten).  Laneet,  London  1887,  L,  1161. 

ßenier:  Un  mot  sur  la  rage  virulente  et  sur  l'inoeulation  du  virus  rabique.  Turin  1887. 

C.  Triverio. 
Benzi:  Lezioni  suUa  rabbia.  II  Morgagni  Iniglio. 
Eenzi   e   Gaetano  Amoroso:    Eieerehe    sperimentali    sulla    rabbia.    Napoli    1887. 

0.  Jovene. 
Report  of  a   committee    appointed    by    the    Local    Government   Board    to    inquire    into 

M.  Pasteur's  treatment  of  hydrophobia.  London  1887.  Harrison  &  Sons. 


Literatur  der  Lyssa.  213 

Report   from  the    seleet  eommittee  of   tlie  Houso    of  Lords  on  rabies  in  dogs;   together 

with  tlie  proeeedings  of  tlie  eommittee;  minutes  of  evidenee  and  appendix.  Session 

1887,  London  1887.  Hausard  &  Son,  pag.  277. 
ßiehards:  Pasteur's  methods.  Lanoet,  London  1887,  I.,  749. 
Eieoehon:  Un  oas  de  rage  paralytique  ohez  l'liomme.  Gaz.  hebd.  de  med.,  Paris  1887,^ 

2.  S.,  SXIV.,  201—203. 
Eombro:    Bin  Fall  von  Lyssa.    (Kussisoh.)  Eusslr.  med.,   St.  Petersburg  1887,  V.,  13. 
Eoux:    Note   snr   im   moyen   de    oonserver  les    moelles  rabiques    avee  leur  virulence. 

Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  Paris  1887,  L,  87. 

Saint   Philippe:    A    propos    de    la   rage.    Mem.  et  Bull.  Soc.   de   med.  et   eliir.  de 

Bordeaux,  1887,  517-525. 
Sandiford:    Canine    rabies    and   its    prevention.    Med.  Presse  and  Circ,   1887,  n.  S. 

XLIV.,  318. 
dos  Santos:    Institute  Pasteur  do  Eio    de  Janeiro    notieia  relativa    ao  transporte  e  ä 

conservaijäo   do  virus   rabioo;  resultado   das  experienoias  de  passagens   feitas  pelo 

Dr.  ,s**-  Brasil,  med.,  1887,  IL,  196-199. 
Sehaffer:  Histologische  Untersuchungen  eines  Falles  von  Lyssa.  Archiv  für  Psychiatrie, 

Bd.  SIS,  S.  49-63. 
Sghivardi:    Studio   statistico  sui  morsioati  idrofobi  aoeolti  nelF  ospedale  maggiore  di 

Milano  dal  1829  al  1869.  Progresso  med.,  Napoli  1888,  IL,  14—18. 
Southey:  Oase  of  hydrophobia.  Med.  Presse  and  Circ,  1887,  n.  S.  SLIII,  72. 
Spitzka:  The  hydrophobia  bugbear.  Forum,  New-York  1887,  IIL,  178—186. 
Staudinger:  Ueber  die  Verwerflichkeit  des  permanenten  Maulkorbzwanges  als  Schutz- 
mittel gegen  die  Hundswuth.  Dresden-Blarscnvitz  1887. 
Stebbings:  Hydrophobia  (rabies  canina),  fatal  termination.  Journ.  Amer.  med.  Assoe., 

Chicago  1887,  VHI.,  232—235. 
Steel:    The  influence  of  Pasteur's  researohes  on   medical  progress.    Transact.  med.  et 

phys.  Soc,  Bombay  1887,  3.  S.,  S.,  38—45. 
Stockwell:  Eabies  versus  common  sense.  Amer.  vet.  rev.,  Vol.  5,  pag.  444,  496. 
Suzor:   Hydrophobia;   an  acoount  of  M.  Pasteur's  System,   containing  a  translation  of 

all  bis  Communications  on  the  subject,  the  technique  of  Ms  method,   and  the  latest 

Statistical  results.  London  1887,  Chatte  &  Windus. 

Tueker:  Hydrophobia  vera,  with  report  of  a  ease.  Chicago  med.  Journ.  and  Esam., 
•       1887,  IV.,  545-549. 

Trevisan  de  Saint  Leon:  Sul  mieroeoeco  della  rabbia  e  sulla  possibilitä  di  ricono- 
seere  durante  il  periodo  d'ineubazione,  daü'  esame  del  sangue  della  persona  morsi- 
eata,  se  la  contratta  Tinfezione  rabbioa.  E.  Ist.-Lomb.  di  scienc  lett.  Eendic, 
Müano  1887,  2.  S.,  SS.,  88-105.  ' 

Ulimann:  Ein  Beitrag  zur  Frage  über  den  Werth  der  Pasteur'sehen  Schutzimpfungen 
am  Menschen.  Wiener  med.  Blätter,  1887,  Nr.  40,  S.  1260. 

Val  de  Beaulieu  Oomte:  Les  decouvertes  de  M.  Pasteur;  etude  preeede  d'un  aper^u 

sur  les  derniers  progres  de  la  seienoe  agricole.  Paris  1887,  G.  Carre. 
di  Vestea:  A  proposito  delle  rieerohe  sperimentali   snlla  rabbia  del' Prof.  E.  de  Renzi 

e  del  Dott.  G.  Amoroso.   Giorn.  internaz.  de  scienc.  med.,  Napoli  1887,  n.  S.  IS, 

112-128. 
di  Vestea  e  G.  Zagari:   Eendieonto  di  un  anno  di  osservazioni  e  di  esperienze  sulla 

rabbia  e  sul   metodo   di   eura   preventiva   del  Pasteur.    Giorn.  internaz.  de  scienc. 

med.,  Napoli  1887,  n.  S.  IX,  705-739. 


214  Literatur  der  Lyssa. 

di  Yestea  e  G.  Zagari:  Sulla  trasmissione  della  rabbia  per  la  vk  dei  nervi.  Psiehiatri, 

Napoli,  1887,  V.,  113-131. 
Vulpian:  Nouvelle   statistique  des  personnes   qui    ont  ete  traitees  ä   l'Institut  Pasteur 

apres  avoir   ete   mordues  par  des  animaux  enrages  ou  suspeets.   Compt.-rend.  Acad. 

des  soienees,  Paris  1887,  OIV.,  189—205. 

Werner:  Moyen  simple  de  oonserver  la  virulenoe  des  tissus  rabiques,  Ref.  im  Heeueil, 
R.  11.  A^irohow-Hirsoh,  Jahresbericht,  1887,  645. 

—  Le  mierobe  de  la  rage.  Annal.  belg.,  pag.  157. 

—  La  Prophylaxe  de  la  rage  apres  morsure.  Eef.  im  Eeeueil,  pag,  217,  Virehow-Hirsch, 

Jahresbericht,  1887,  645. 

—  Le   Yirus    rabique,    transmission    de    la   mere  au  foetus   et   au   lait.    Eeeueil,  H.  13, 

Virehow-Hirseh,  Jahresbericht,  1887,  645. 

—  Ueber  Eabies  eanina.  Oesterr.  Vereinszeitung,  S.  1. 

—  Bissverletzung    von   Menschen    dm-ch    tolhvuthkranke   Hunde.    Eundsehau    aus    dem 

Gebiete  der  Thiermedioin,  S.  170. 

—  Berieht    über  die  Thätigkeit   des  Petersburger  Instituts    für  Schutzimpfungen    gegen 

Hydrophobie.  Yeterinärwesen,  Petersburg. 

—  La  rage  et  le  traitement  prophylaetique  apres  morsure.  Eeeueil,  pag.  154. 
Whitelegge:  The  powers  and  responsibilities  of  local  authorities  in  regard  to  rabies. 

Transaot.  See.  med.  Off.  Health,  1886/87,  London  1887,  119—134. 
Whitmarsh:  Vaocination  and  the  Pasteur  treatment.    Transaet.  Internat,  med.  Gong., 

Washington  1887,  I,  173-183. 
Whittaker:  Hydrophobia.  Med.  and  surg.  Eep.,  1887,  LA'II.,  793-795. 
Wolffberg:   Ueber   die   Massregeln   zur  Bekämpfung   der  Hundswuth   mit  besonderer 

Berücksichtigung    der    Pasteur'schen    Methode    der    Wuthimpfung.     Monatsbl.    für 

öffentliche  Gesundheitspflege,  Braunschweig  1887,  X.,  17 — 31. 
Ygouf:  Contribution  ä  l'etude  de  la  rage.  Essai  sur  la  rage  paralytique.    Paris  1887. 

Zacharoff:  Prophylaktische  Behandlung  der  Wuth.  (Eussisch.)  Yraoh,  St.  Peters- 
burg 1887,  YIIL,  912,  943. 

Zoe'ros  Paoha:  Institut  antirabique  de  Constantinople ;  tableau  des  jiersonnes  traitees 
jusqu'au  1"  Deeembre  1887  (1303).  Gaz.  des  hopit.  de  l'Empire  ottoman,  1887/88, 
No.  13  b. 

—  Conference  sur  M.  Pasteur  et  ses  decouvertes,  et  speeialement  sur  la  methode  pre- 

ventive  contre  la  rage.  Gaz.  des  hopit.  de  l'Empire  ottoman,  1887/88,  I.,  No.  2,  1. 
Zucker  mann:    Fall    von  Wuth    mit   ausserordentlich   langer    Incubation.    (Eussisch.) 
Klin.  gaz.,  St.  Petersburg  1887,  VH.,  310—313. 

188S. 
Abreu:    Untersuchungen    über   Hundswuth.     Biologisches    Centr-albl.,     1887/88,    YII., 

111-123. 
A Costa:   Algumas  eonsideraoiones  aeerea  de  la  rabia  y  sus  tratamientos.    Cron.  med. 

quir.  de  la  Habana  1888,  XIY.,  96-104. 
Andre's  y  Espala  y  Alabern  y  Easpall:  Las  inoculaeiones  antirabieas  segun  al  metodo 

de  Pasteur.  8».  Madrid  1888,  E.  Fe.,  pag.  56. 

Babes:  Weitere  Versuche  über  Hundswuth.  Gentralbl.  für  die  med.  Wissenschaften, 
1888,  XXVI,  353-355. 

—  Untersuchungen  über  Hundswuth.  Centralbl.  für  die  med.  Wissenschaften. 

—  Sur  une  elevation  de  temperatui'e  dans  la  periode  d'ineubation  de  la  rage.   Annal. 

de  rinstitut  Pasteur,  1888,  No.  7,  pag.  374. 


Literatur  der  Lyssa,  215 

Bardaoli:  Nouvelles  reoherehes  siir  la  rage.  Ibid.,  No.  1. 

Bareggi:    Ineffieaoia  delle  iniez.ioni  ipodermiche  di  essenza  di  tanaeeto  eome  rimedio 
preventivo  della  rabbia.  Gazz.  de  osp.  Milano,  1888,  IX.,  210. 

—  Sue  due  nuovi  metodi  di  aocertamento  della  rabbia  negli  animali  morsieatori.    Ibid. 

1888,  IX.,  491. 
Bourrel:    Tableau  synoptique  des  signes  rabiques  et  du  traitement  de  la  rage.    Paris. 
Brill:  Lyssa  and  the  Pasteur  flaseo.  Journ.  of  comp,  med..  Vol.  IX,  pag.  55. 
Bristowe  and  Horsley:  A  ease  of  paralytio  rabies  in  man,  with  remarks.  Transact. 

Clin.  Soc,  London  1888/89,  XXII.,  38-47. 

—  Paralytio  rabies.  Lanoet,  1888,  IL,  966. 

Brumon:    Deux    cas  de    rage   ä  THotel-Dieu   de  Rouen.    Normandie   med.,  1888,  IV., 

337-344. 
Bujvid:    Einige    Mittheilungen    über   ToUwuth    und    Pasteur'sohe    Cur.    Centralbl.  für 

Bakteriologie,  Bd.  III,  Nr.  25. 

—  Sur  divers  modes  du  traitement   de  la  rage.   Oompt.-rend.  Aead.  des  soienees,  1888, 

CVIL,  821-823. 
Burnay:    Eelatorio  ....  sobre   a   fundaijiio    em  Lisboa    de    um    instituto    antirabieo, 
segundo  o  methodo  Pasteur.  Journ.  Soe.  de  se.  med.  de  Lisb.,  1888,  LIL,  321—329. 

Cade'ae:  Wuthähnliohe  Erkrankung  bei  einem  Hunde  in  Folge  der  Durchbobrung  des 

Zwölffingerdarmes  dureh  Bandwürmer.  Revue  veter.,  S.  169. 
Calderwood:  A  ease  of  rabies  in  the  horse.  The  veter.,  LXL,  April  1888. 
Cagny:  La  rage  du  mouton.  Reoueil  Bull.,  pag.  531,  1888. 
Cantani:   La   diffusione  del  virus  rabieo  lungo  i  nervi   e  le  inoeulazioni  preventive 

di  Pasteur.  Giorn.  internaz.  di  soienc.  med.,  Napoli  1888,  n.  S.,  X.,  657  —  660. 

—  e  di  Vestea:    Eisultati    di   piü    di    im   anno   di   osservazioni  e    di    esperienze   del 

Pasteur.  Riforma  med.,  1888,  IV.,  8,  15. 
Cantani:  Lezione  suUa  rabbia.  Riv.  Clin,  de  Univ.  di  Napoli,  1888,  IX.,  65—68. 
Celli  e  de  Blasi:    Stazione    municipale  di  vaeeinazione  antirabbiehe.    Relazione    del 

suo    primo   anno   di   vita    (1887/88).    BoU.    de    Soc.    d'ig.    di    Palermo,   1888,  IIL, 

299-324. 
Oope:  La  rage  des  daims  en  Angleterre.  Reeueil,  pag.  79,  1888. 
Oorral  y  Maestro:    Un  caso  de  rabia  durante  la  gestaeion.    Correo  med.  eastellano, 

Salamanea  1888,  V.,  83,  99. 
Csokor:  Wuth.  Oesterr.  Zeitsehr.  für  wissenschaftliches  Veterinärwesen,  II.  Bd.,  I.  und  IL 

H.  S.  51. 
Czakö:  Szabälyrendeleti  javaslat  az  ebtartäsröl.  Budapest!  kir.   orvosegylet   evkönyve. 


Dom  Pedro:  Note  relative  ä  la  statistique  du  traitement  de  la  rage  au  Bresil.  Compt.- 

rend.  Aead.  des  soienees,  Paris  1888,  CVIL,  847. 
Dulles:  Report  on  hydrophobia.  Philadelphia. 

Esser:   Diagnose  „dolheid"  by  en  buffel.   Thierärztliehe  Blätter  für   die   Niederlande, 
Ind.  IIL'i02. 

Ferran :  El  microbio  de  la  rabia.  Rev.  de  eien.  med.  de  Barcelona  1888,  XIV.,  749 — 753. 

—  Nota  sobre  la  inoeulation  antirabiea  en  et  hombre.  Siglo  med.,  Madrid  1888,  XXXV., 

115-117. 

—  Sobre    la  incubatiön    de    la   rabia  por  trepanation  y  nuevo    Camino    para    produoir 

aquo  la  enfermedad  en  los  oonejos.  Gac.  med.  oatal.,  Barcelona  1888,  XL,  65 — 68. 


216  Literatur  der  Lyssa. 

Perriin:  Sobbre    la  rabbia  paralitioa;    a  propösito  de  iina  infeecion  similar  terminada 

por   ouraeiön  y   oceuryda  en  un  individiio   sometido   al  regimen  antiräbieo.  Siglo 

med.,  Madrid  1888,  XXXV.,  68,  87. 
Ferree:   Le  rallentissement  de  la   respiration  est  le  premier   phe'nomene  de  rinfeetion 

rabique  ehez   les  lapins  inooulees.    Journ.    de    med.  de   Bordeaux,  1887,88,   XVII., 

7—9. 

—  Contribution   ä  l'etude   semeiologique    et  pathogenique    de   la    rage.     Compt.-rend., 

T.  OVl,  No.  12,  866. 
Pinkelstein:    Nachricht  über   Versuche,    die  Wuthimpfung    bei    Thieren    betreffend. 

(Russisch.)  Protok.  zataid.  Kavkazsk.  med.  Obsh.,  Tiflis  1887/88,  XXIV.,  111—134. 
Pubini:    Idrofobia  nell'  uomo,    utilita   delle   pennellazioni  di    ooeama  per   lo  .spasimo 

faringo-laringeo.  Med.  contemp.,  Napoli  1888,  V.,  89. 

Galtier:  Eesistance  du  virus  rabique  ä  la  dessieation  et  ä  la  decomposition  eadaverique. 
Lyon  med.,  1888,  LVIH.,  463. 

—  Noiivelles  experiences  tendant  ä  dementer  l'effieacite  des  injections  intraveneuses  de 

virus  rabique  en  vue  de  preserver  de  la  rage  les   animau.x  mordus  par  des  ehiens 
enrages.  Compt.-rend.,  T.  CVII,  pag.  798. 

—  Nouvelles  experienees  sur  l'inoculation  antirabique   en  vue  de  preserver  les  animaux 

herbivores   de  la  rage    ä    la  suite  de    morsures   de    ehiens   enrages.   Compt.-rend., 
T.  CVI,  No.  16,  pag.  1189. 

—  Persistance  de  la  virulence  rabique  dans  les  cadavres  enfouis.  Compt.-rend.,  T.  CVI, 

No.  5,  pag.  364. 

—  De  l'inoculation  antirabique.  Compt.-rend.,  1888. 

—  Btudes  sur  la  rage  eonsideree  chez  l'homme  et  les  animaux.  Eecueil,  pag.  18,  1888. 
Gaparetti:  La   eura   profilattica    della    rabbia;  osservazioni    e    risultati.    Osservatore, 

Torino  1888,  XXXIX.,  111,  124. 

—  Esperienze  suUa  cura  Pasteur.  Atti  XII.,  Congr.  d.  Assoc.  med.  ital.  1887.  Pavia  1888, 

L,  229,  243. 
Gianturco:  Bicerehe  istologiche  sulla  rabbia.  Ibid.,  1888,  L,  217 — 223. 
Gonzalez  Bolagner:  Un    easo   de   rabia  paralitiea   producida  por  las  inoeulaeiones 

preventivas;  ouraeiön.  Gao.  me'd.  eatal.,  Barcelona  1888,  XL,  45— 57. 
Gordon:  Comment  on  the  report  of  the  committee  on  M.  Pasteur's  treatment  of  rabies 

and  hydrophobia.  London  1888,  Bailiiere,  Tindall  &  Cox. 
Goyder:  A  ease    of  hydrophobia    treated    by    the  Buisson  method.  Brit.   med.  Journ., 

1888,  L,  646. 
Grancher:  Statistique  des  vaecinations  antirabiques.  Tribüne  med.,  1888,  XX.,  567  —  571. 

Harbaugh:  Hydrophobia  (?J  in  the  horse;  man  bitten;  no  hydrophobie  result.  Virginia 

M.  Month.,  Eichmond,  1887/88,  XIV.,  286—293. 
Helman:  ]6tude  sur  les  formes  furieuse  et  paralytique  de  la  rage  ehez  le  lapin.  Annal. 

de  l'Institut  Pasteur.  Paris  1888,  274—279. 
Horsley:  On  hydrophobia  and  its  treatment,  espeeially  by  the  hot-air  bath,  commonly 

termed.  the  Buisson  remedy.  Brit.  med.  Journ.,  London  1888,  L,  1207 — 1211. 
Högyes:  Ueber  die  Ergebnisse  seiner   mehrjährigen  Untersuchungen   über  den  Werth 

der  Pasteur'sohen  Lyssa-Impfungen.  Sitzungsbericht    der   königl.   ungar.  Akademie 

der  Wissenschaften  in  Budapest.  Oentralbl.  für  Bakteriologie   und  Parasitenkunde. 

IV.,  1888,  Nr.  23,  732. 

—  Le  virus  rabique  des  ehiens  de  rues  dans  ses  passages  de  lapin  ii  lapin.  Annal.  de 

l'Institut  Pasteur,  1888,  No.  3,  pag.  133. 


Literatur  der  Lyssa.  217 

Bögyes:  Bericht  über  die  üntersueliiingen  betreffend  die  Piisteur'sehen  Lyssa-Impfimgen. 
(Ungarisch.)  Orv.  Hetih,  1888,  No.  47—48. 

—  A  veszettseg  gyögyitäsaröl."  A  M.  T.  Akademia  kiadasa,  1888. 

Hydrophobia.  Eeturn  to  an  order  of  the  House  of  Commons  dated  18.  Deo.  1888 ;  for 
„Return  of  the  cases  of  British  subjects  treated  for  hydrophobia  er  rabies  by 
M.   Pasteur,   diiring  the  last   two  years".  London,  22.  Dec.  1888. 

Inauguration  of  the  Pasteur  Institute.  Med.  News.  1888,  LIII.,  6:20—625. 

Kesting:  Ueber  Lyssa  humana.  Giessen.  0.  v.  Munehow. 

Knooh:  Ein  durch  forensische  Obduction  festgestellter  Wuthfall.  Voyenno  med.  Journ., 

St.  Petersburg  1888,  OLXXS.,  pt.  1,  33—42. 
Kretsohmar,  Pröger,  Pietzseh:  Ueber  Tollvvuth  der  Hunde.  Siichs.  Bericht,  S.  48,49. 

Lahogue:  Symptomes  rabiformes.  Eecueil,  pag.  650,  1888. 
La  Torre:  Osservazioni  oritiohe  sul  metodo  antirabbico  Pasteur.  Bergamo  1888. 
Laufenauer:  Lyssa-bizottsäg  jelentese  az  1886—1888  evek  alatt  eszlelt  veszettsegi 
"    esetekrol  klinikai  es  körszövettani  teldntetben.  Budapesti  kir.  orvosegylet  evkönyve, 
1888. 
Levasseur:  Observation  d'un  cas  de  rage.  Normandie  med.  Eouen,  1888,  IV.,  373  —  377. 
Le  Maout:  Traitement  prophylactique  de  la  rage,  Paris. 
Lieeaga:  Las  inoeulaciones  preventivas  de  la  rabia.  Mexico  1888,  J.  Bseulante. 

Marcone:  La  rabbia  e  la  inoculazioni  profilattiche  seeondo  il  metodo  Pasteur.  Progresso 

med.,  Napoli  1888,  IL,  169,  204. 
Mauriac:  Considerations  sur  la  rage  et  le  traitement  de  M.  Pasteur.  Journ.   de  med. 

de  Bordeaus,  1887/88,  XVH.,  14-16. 
Menard:  Hydrophobie    non   virulente.   Diet.   encyol.    des   soiences  med.,   Paris    1888, 

4.  S.,  XIV.,  644-651. 

Navratil:  A  Eökus-körhaz  II.  sebe'szi  osztälyän  1886— 1888-ban  kezelt  veszett  es  gyanus 

allat  mart  egye'nekröl.  Budapesti  kir.  orvosegylet  evkönyve,  1888. 
Newth:  The  treatment  of  hydrophobia  by  hyposulphites.  Lancet,  1888,  L,  320. 
Nocard:  Le  diagnostic  de  la  rage  arant  et  apres  la  mort.  Eecueil  med.  vet.,  pag.  646. 

—  et  Eoux:  Expcrienoes  sur  la  vaceination  des  ruminants  contre  la  rage  par  injections 

intraveneuses  de  virus  rabique.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  No.  7,  pag.   341. 

Pasteur:  Lettre  a  M.  Duolaux.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  No.  3,  pag.  117. 

Peeirka;  Note  sur  la  rage.  Sbornik  Le'karsky,  A  IL,  fase.  3,  pag.  307. 

Pertik:   A   budapesti  kir.    orvosegylet  lyssa-bizottsäganak    müködese.    Budapesti    kir. 

orvosegylet  evkönyve,  1888. 
Peyrand:  Eeoherehes  nouvelles  sur  la  rage.  Compt.-rend.,  Societii  de  biol.,  Paris  18b'8, 

8,  s.  V.,  343-348. 
Plana:  Die  Osteomalaeie  bei  den  Kaninchen  und  die  Kaninchen-Impfungen  als  Mittel, 

die  Diagnose  der  Wuthkrankheit  sicher  zu  stellen.  La  clinique  veter.,  1888,  No.  9. 
Pia:  Contribucion  al  estudio  de  la  rabia  paralitiea  en  el   hombre.  Cron.  med.-quir.  de 

la  Habana,  1888,  XIV.,  238,  246. 

—  Memoria  annal  de  los  trabajos  del  laboratorio  histo-bacteriolögieo   e   instituto  anti- 

räbico  de  la  „Cröniea  medieo-quirurgica"  de  la  Habana.  Ibid.  1888,  XIV,  294—302. 
Protopopoff:  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  dieWuth.  (Russisch. )  Charkow  1888. 

—  Ueber  die  Vaceination  der  Hunde  gegen  Tollvvuth.  Centralbl.  für  Bakteriologie  und 

Parasitenkunde,  1888,  Nr.  25. 

—  Zur  Immunität  für  ToUwuthgift  bei  Hunden.  Ibid.  Nr.  3. 


21S  Literatur  der  Lyssa. 

Reports  on  the  outbreak  of  rabies  among  the  deer  in  Riehmond  Park  during  the  years 

1886/87.  Veter.  Journ.  and  AnnaL  Comp.   Path.,   London   1888,   XXVL,  171-181. 
Rieaux:  La  rage  au  point  de  vue  psyehologique.  Lyon  1888. 
Rost:  Wuthkrankheit  bei  einem  Knaben.  Sachs.  Bericht  1888,  S.  49. 
Roux:  Note  de  laboratoire  sur  la  presence  du  virus  rabique  dans  les  nerfs.  Annal.  de 

rinstitut  Pasteur,  1888,  No.  1,  pag.  18. 
Rözsaffy:   A   lyssa-bizottsag   statistikai  es   közigazgatäsi   albizottsagänak   jelentese   a 

hazai  veszettsegi  statisztikäröl  e's  a  veszettseg  eilen  szükse'ges  prophylaetikus  intez- 

kedesekröl.  Budapesti  kir.  orvosegylet  e'vkönyve,  1888. 

Seeretan:  Un  eas  de  rage,  forme  delirante.  Revue  med.   de   la  Suisse  Rom.,  Geneve 

1888,  VIIL,  740-746. 
Seifman:  Kilka  uwag  w  kwestyi  zarazliwosei  wsoieklizny.  Przegl.  lek.,  Krakow  1888, 

SXVIL,  39. 
Sülles:  Baoille    dans    la    bouillie    biilbaire    d'un   lapin    rabique.    Journ.    de   med.   de 

Bordeaux,  1887/88,  XVIL,  9Ü. 
Stock  well:  The  realities  of   rabies  canina  and   rabies  humana.  Therap.  Gaz.,  Detroit 

1888,  3.  S.,  IV.,  217—225. 
de  St.  Germain:  De  la  prophylaxie  de  la  rage  ä  propos  de  la  rage  chez  les  enfants. 

Rev.  mens.  d.  mal.  de  l'enf.,  Paris  1888,  VL,  120—130. 
Ströse:  Die  Wuthkrankheit  der  Hunde.  Landw.  Presse,  1888,  Nr.  15—18. 

—  Symptomes  rabiformes  oonseeutifs  ä  des  perforations    de  l'intestin    par  des    taenias. 

Reeueil  1888,  pag.  650. 
Suzor:  Expose'  pratique  du  traitement  de  la  rage  par  la  methode  Pasteur;  historique 
et  desoription  de  la  rage;  eollection  oomplete  des   oomraunieations   de  M.  Pasteur; 
teohnique  de  sa  methode,  resultats  statistiques  etc.,  preecde  d'une  lettre  de  M.  Pasteur. 
Paris  1888,  A  Maloine. 

Tamayo:  Rabia.  Caso  sequido  de  muerte  despues,  del  ti-atamiento  preventivo.  Cron. 
med.-quir.  de  la  Habana,  1888,  XIV.,  248. 

—  Un  caso  de  rabia.  Ibid.  XIV.,  446. 

Verhandlung  über  Pasteur's  Schutzimpfungsverfahren  gegen  die  Hundswuth.  Deutsehe 
Vierteljahrssohr.  für  öffentl.  Gesundheitspflege.  Braunschweig  1888,  XX.,  419—425. 

Whitmarsh:  The  Pasteur  treatment  for  hydrophobia.  London  1888,  Simpkin. 

Young:  Hydrophobia.   South.  Afriean  M.  J.,  East.,  London  1887/88,  HI.,  14. 

Zagari:  Esperienze  intorno  alla  trasmissione  della  rabbia  dalla  madre  al  feto  attraverso 
la  plaeenta  e  per  mezzo  del  latte.  Giorn.  internaz.  d.  seiene.  med.,  Napoli  1888, 
n.  S.,  X.,  54—65. 


Aoosta:  La  rabia  y  el  tratamiento  de  Pasteur.  Crön.  med.-quir.  de  la  Habana,  1889, 

XV.,  72—76. 
Adami:  Notes  on  an  epizoötie  of  rabies;  and  on  a  personal  experience  of  M.  Pasteur"s 

treatment.  Brit.  med.  Journ.,  1889,  H.,  808—810. 
—    IJne    e'pidemie    de    rage    sur    un    troupeau    de    daims.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 

18ö9,  No.  12. 
Atti  del  Institute  antirabioo  fondato  in  Bologna  nel  1889. 


Literatur  der  Lyssa.  219 

Anrep:  Ueber  die  Ptomaine  der  Hundswutli.  Vireliow-Hirsoh  Jahiresberielit  1889,  551. 
Avila   Fernandez   y   de   Pefla:    Caso   clinico   de   liydropliobia    rabiosa  sequido    de 

euraeion   por   el  uso   de  la  pita  en  el  Hospita  general  de  San  Sebastian  de  Ecija. 

Siglo  med.,  Madrid  18b9,  XXXVL,  502—504. 

Babes:  Bemerliungen,  die  Leitung  des  Wuthgiftes  dureli  die  Nerven  betreffend.  Fort- 
schritte der  Mediein,  Berlin  1889,  VH.,  485. 

Babes  et  Lepp:  Reoherolies  sur  la  vaceination  antirabique.  Anna),  de  l'Institut  Pasteur, 
1889,  No.  7,  pag.  384. 

Baquis:  Viriilenza  dell'  umor  aequeo  negli  animali  Vabbiosi.  ßiforma  med.,  Napoli 
1889,  \.,  1346-1348. 

Barbe:  Un  eas  de  rage  tran'quüle  ehez  une  vaclie.  Ree.  pag.  495,  Virehow-Hirsoli 
Jaliresberieht  1889,  551. 

Bardach:  Thätiglteit  des  Odessaer  Irupfinstituts  gegen  Hundswuth.  Petersburger  Journ. 
für  Allgemeine  Veterinärmedioin. 

Bareggi:  II  nuovo  metodo  antirabioo  Ferran  e  la  sua  interpretazione  sperimentale,  eon 
una  eontribuzione  alla  eziologia  microbioa  della  rabbia  e  alla  spiegazione  del  modo 
d'agire  della  cura  antirabica  Pasteur.  Riforma  med.,  Roma  1889,  V.,  254,  260. 

—  Sur  cinque  easi  di  rabbia  paralitica  (da   laboratorio)  nell'  uomo.  Gazz.  med.  lomb., 

Milano  1889,  ILVIE.,  217-219. 

—  Sui  limiti  attuali   dell'  efficacia  della  eura  Pasteur.  Gazz.  d.  osp.,  Milano  1889,  X., 

594,  602. 

—  Esami  batterioseopi  per  l'applieazione  piu   razionale  della  eura  antirabica  Pasteur. 

Virchow-Hirsoh  Jahresbericht  1889,  619. 
Barr:  Gase  of  hydrophobia.  Med.-ohir.  Journ.,  1889,  IX.,  393—396. 
Barrow:    Hydrophobia;    a   short  aecount   of  the   disease   and   of  Pasteur's  system  of 

prophylactie  treatment.  Liverpool  med.-ehir.  Journ.,  1889,  IX.,  368 — 386. 
Bauer:  Zwei  Fälle  von  Lyssa.  Internationale  l^lin.  Rundschau,  Wien  1889,  HL,  923—926. 
Biedert:    Bemerljungen    zu    der    vorstehenden   Besprechung    des    Herrn    Prof.    Strohl. 

Archiv   für  öffentliche   Gesundheitspflege   in  Elsass-Lothringen,   SIL,   1889,  Nr.  8, 

S.  144. 
Billings:  The  so-called  „Hydrophobia"  in  cattle.  Investigations  vol.  III,  1889,  pag.  213. 
deBlasi    e    RussoTravali:   Rendieonta  delle   vaceinazioni  profilattiehe    ed  esperi- 

menti  eseguiti  nell'  istituto  antirabico  e  di  mioroscopia  elinica  della  cittii  di  Palermo. 

Riforma  med.,  1889,  V.,  602,  608,  614,  620. 
Blumberg:  Zur  Pathologie    der  Hundswuth.  Mittheil,    des   Kasaner  Veterinärinstituts. 
Bojanus  jnr:  The  method  of  Pasteur,  or  isopathy  re-introduced  in  a  new  form.  N.  Amer. 

Homoeop.  Journ.,  New-Tork  1889,  3.  S.,  IV.,  162—172. 
Bordoni-Uffreduzzi:  La  rabbia   eanina   e  la  eura  Pasteur.  2.   ed.,  Torino,  86  pp. 
Breganze:   Sulla    rabbia    eanina.    Studio    analitieo-storieo-statistico    con    osservazioni 

oritiche  suUa  teoria  dei  miorobi  el  sull'  inooulazione  rabica  del  Pasteur.  Milano  1889. 
Briggs:  Gase  of  hydrophobia.  Liverpool  med.-chir.  Journ.,  1889,  IX.,  392. 
Buchanan:  Rabies  and   hydrophobia;  a  thesis   with  notes   of  personal  investigations 

into  its  pathological  histology.  Liverpool  1889. 
Burnay:  Gonti'ibuii^äo    para    o  estudo   da  raiva   em  Portugal.  Journ.  Soo.   d.   sciene. 

med.  de  Lisboa,  1889,  2.  S.,  LIH.,  3-lü. 

Case  of  hydrophobia.  Med.  and  surg.  Reporter,  Philadelphia  1889,  LXL,  305. 
Cawdle:  Rabies.  Its  eourse  and  Symptoms;  preventive  and  ourative  measures.  London. 

Desguin:  Un  cas  de  rage  plus  de  deux  ans  d'incubation  et  un  traitement  ä  l'Institut 
Pasteur.  Bull.  Beige,  pag.  249. 


220  Literatur  der  Lyssa. 

Dietamen  de  la  eomision  de   higiene  publica  y  privada  sobre  la  memoria  de  la  eomisiön 

nombrada  para  estudiar  et  metodo  ourativo    de  la  rabia,   del  Dr.    Pasteur.  Annal. 

r.  Acad.  de  med.,  Madrid  1889,  IX.,  99—123. 
Drouineau:  La  rage  en  Pranee  en  1888.  Revue  san.  de  la  Provinee,  Bordeaux  1889, 

VL,  41. 
Drzewieeki:  Antirabie  inooulations  an  imscientüie  method  in  the  prevention  of  hydro- 

phobia.  Med.  Reo,,  1889,  XXXV.,  645. 
Dujardin-Beaumetz:  Conferences   de  l'hopital  Coehin.   Neuvieme   oonfe'renee:  Des 

vaccinations  pastoriennes.  Bull.  gen.  de  therap.,  Paris  1889,  CXVL,  289—309. 

—  Sur  les  oas  de  rage  humaine   observes   en   1888   dans   le  departement  de  la  Seine. 

BuU.  Acad.  de  med.,  Paris  1889,  2.  S.,  XXI.,  367-»373. 

—  La  rage  en  France.  Recueil,  pag.  227.  Virchow-Hii'sch  Jahresberiobt  1889,  551. 

Fambaeh:  Tollwuth  beim  Menschen.  Säclis.  Berieht,  S.  50;  Ibid.  1889,  551. 
Perre:  Oontribution  a  Tetude  semeiologique  et  pathogenique  de  la   rage.  Annal  belg., 

pag.  644. 
Perreira   dos  Santos:  Statistique  du  traitement  preventif  de  la  rage,  du  9  fevrier  1888 

au  15    septembre  1889,    ä   l'Institut  Pasteur  de  Rio    de   Janeiro.    Compt.-rend.   de 

l'Acad.  des  scienees,  CIX.,  1889,  No.  19,  694—696. 

Gäl:  Diagnose  der  Wuth  vor   und  nach   dem  Tode.  (Ungarisch.)  Veterinarius,  S.  299. 
Grasp  aretti:  Istituto   antirabico    in   Padova    diretto    dal  Prof.   de   Giovanni.   Riforma 

med.,  1889,  V.,  121,  128. 
Ger  in  Roze:  Note  sur  un  cas  de  rage  inutilement  traite  par  les  inoculations  a  l'Institut 

Pasteur.  Bull,  et  mem.  Soc.  med.  d.  hop.  de  Paris,  1889,  3.  S.,  VI.,  141  —  144. 
Glynn:  Gases  of  hydrophobia.  Liverpool  med.-ehir.  Journ.,  1889,  IX.,  386—392. 
Gotti:  Alcune  ricerohe  sulle   inoeulazioni  intravenöse   di  virus    rabieo    negli    ovini.  II 

medico  veter.,  pag.  309. 
Greeuley:  Hydrophobia.  Am.  Praet.  &  News,  Louisville  1889,  n.  S.,  VIII.,  323—327. 

Hart:  The  new  Pasteur  Institute.  Addresses  of  M.  Bertrand  and  M.  Graneher  at  the 
Inauguration ;  the  complete  statisties  of  the  antirabie  vaccinations  up  to  this  date ; 
the  strueture  and  arrangement  of  the  new  Institute ;  facilities  for  study  and  for  treat- 
ment:  M.  Pasteur  and  the  Chaneellor  of  the  Exchequer.  Brit.  med.  Journ.,  1889, 
L,  37-41. 

Helman:  Action  du  virus  rabique  introduit,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  souscutane', 
soit  dans  les  autres  tissus.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  No.  1,  pag.  15. 

Högyes:  A  veszettseg  elleni  immunitäs  meohanizmusäröl.  Orvosi  Hetil.,  Budapest  1889, 
XXni.,  346. 

—  Kiserleti  adatolj  a  veszettseg  nemely  függöben  levö  kerdesenek  tisztazäsähoz.  Orvosi 

hetilap,  1889. 

—  Die  experimentelle  Basis  der  antirabisehen  Schutzimpfungen  Pasteur's,  nebst  einigen 

Beiträgen  zur  Statistik  der  Wuthbehandlung.  Stuttgart  1889,  Perd.  Enke. 
Horsley:  On  rabies;  its  treatment  by  M.  Pasteur,   and    on  'the  means   of  deteeting  it 

in  suspectedeases.  Journ.  Epidemiol.  Soc,  London  1888/89,    n.  S.,  VIII.,    70—79. 
Hugensehmiedt:  The   modus   faciendi   of  the  Pasteur  method   against  hydrophobia. 

Med.  News,  Philadelphia  1889,  LIV.,  276-280. 
Huidekoper:  Rabies.  Amer.  Journ.  of  comp,  med.,  pag  46. 

Jahresbericht  über  die  Verbreitung  von  Thierseuehen  im  Deutsehen  Reiche.  Bearbeitet 
im  Eaiserl.  Gesundheitsamte  zu  Berlin,  Jahrg.  III,  1888.  Berlin  1889.  Springer. 


Literatur  der  Lyssa.  221 

Kostitsyn:  Präventive  Massregeln  gegen  die  Wutli.  (Russiseli.)  Meditsina,  St.  Peters- 
burg 1889,  L,  No.  6,  1-3. 

Laneereaux:  Deux  oas   de  rage   traites  par  l'inoeulation   preventive.  Semaine  med., 

Paris  1889,  IX.,  413. 
Laufenauer:  Ueber  Lyssa  humana.  Centralbl,  für  Nervenheilkunde,  Leipzig  1889,  XU., 

258-266. 
Lippold:  Tollwutli  bei  Kühen.  SäehsiseliG  Berichte,  S.  49. 
Lopez  Hemaez:  Un  caso  de  rabia  de  siete  meses  y  medio  de  ineubaoion,  Crön.  med. 

quir.  de  la  Habana,  1889,  SV.,  500-504. 

Miller:  Gase  of  hydrophobia.'Brit.  med.  Journ.,  1889,  IL,  820. 

Xooard:  Sur  les  oauses  de  raeoroissement  de  la  rage  en  Franee.  Bull.  Aead.  de  med., 
Paris  1889,  2.  S.,  XXL,  373-378. 

—  Die  Diagnose  der  ToUwuth  vor  und  nach  dem  Tode.    Eeeueil  de  med.  ve'ter.,  1888. 

Ref.  Thiermed.  Rundschau,  S.  214. 
— ,  Roux  und  Bardaeh:  Der  Uebergang  des  Wuthvirus  in  die  Milch.  Recueil  de  med. 

veter.,  1887.  Portschritte  der  Medioin.  Bd.  YU,  1889,  pag.  532. 
Novi:  Sulla  resistenza  del  virus    rabico.  Bull,  de  scienc.  med.  di  Bologna,  1889,  6.  S., 

XXIIL,  16-20. 

Owen:  A  fatal  oase  of  hydrophobia.  Lanoet,  1889,  IL,  952. 

Palop:  Un  caso  de  rabia  humana  tratado  por  la  pita.  Andaluoia  med.,  Cordova  1889, 
XIV.,  265-272. 

Paltauf:  Ueber  den  experimentellen  Nachweis  der  Wuthkrankheit  und  analoge  dia- 
gnostische Behelfe  vom  geriehtsärztlichen  Standpunkte.  Vierteljahrssohr.  für  gericht- 
liehe Medioin,  Berlin  1889,  n.  F.,  LL,  312-342. 

Pasteur:  Sur  la  methode  de  prophylaxie  de  la  rage  apres  morsure.  Compt.-rend.,  Acad. 
de  scienc,  Paris  1889,  CVEI.,  1228. 

Pasteur  Institute,  Mansion  House  fund.  London  1889. 

Dom  Pedro  (Empereur)  :  Statistique  du  traitement  de  la  rage  du  9  Fevrier  1888,  au 
15  Septembre  18H9,  a  l'Institut  Pasteur  de  Rio  de  Janeiro.  Compt.-rend.  Aead.  de 
scienc,  Paris  1889,  CIX.,  694-696. 

Penning:  Hondsdolheid  (Rabies)  in  Nederlandsch Indie.  Virehow-Hirsch,  Jahresbericht, 
1889,  551. 

Perre:  Note  sur  un  cas  de  rage  bumaine.  Loire  med.  St.  Etienne,  1889,  VIII.,  269—276. 

Protopopoff:  Ueber  die  Hauptursache  der  Abschwäehung  des  ToUwuthgiftes.  Centralbl. 
für  Bakteriologie,  Bd.  VI,  S.  129. 

—  Einige  Bemerkungen  über  die  Hundswuth.  Centralbl.  für  Bakteriologie,  Bd.  V,  S.  721. 

Reyes:  Inoeulaciones  preventivas  de  la  rabia.  Gaz.  med.,  Mexico  1889,  XXIV.,  344—347. 
Ring  er:  A  case  of  hydrophobia;  neeropsy.  Lanoet,  1889,  11.,  1275. 
Roux:  The  Croonian  leoture  on  preventive  inooulation,  delivered  before  the  Royal  Society; 
on  behalf  of  L.  Pasteur.  Brit.  med.  Journ.,  1889,  L,  1269-1274. 

—  Ueber  Präventivimpfung.  Wiener  med.  Blätter,  1889,  XU.,  387,  404,  422,  439,  455. 

—  Institut  Pasteur.  Microbie  pratique.  De  la  rage.  Le^on  recueillie  par  M  M.  Thiroloix 

et  Critzmann.  Paris  1889. 
Ruffer:   Remarks  on  the  prevention  of  hydrophobia  by    M.  Pasteur's    treatment.   Brit. 
med.  Journ.,  1889,  IL,  637-643. 


222  Literatur  der  Lyssa. 

Ruffer:    Eabies    and    its    preventive    treatment.    Journ.    Soe.    Arts.,    London    1889  90. 

XXSVin.,  31-43. 
Russo  Travali  e  Branealeone:  Sulla  resistenza  del  virus  rabieo  alla  putrefazionc. 

Rif.  med.,  1889,  V.,  758. 

Saeharow:  Zur  Frage  über  die  Behandlung  der  Wuthkrankheit.  Compt.-rend.  des 
Charkow.  Veter.  Institutes. 

de  St.  Germain:  De  la  prophylaxie  de  la  rage  ii  propos  de  la  rage  chez  les  enfants. 
Tribüne  med.,  1889,  2.  S.,  SXL,  321—328. 

Saizan:  A  ease  of  hydrophobia.  New-Orleans  med.  and  surg.  Journ.,  1889/90,  n.  S., 
XVII.,  321-325. 

Sohaffer:  Ujabb  adatok  a  veszettseg  körodai  (^s  korszövettani  k('p('hez.  Orvosi  hetilap, 
Budapest  1889,  XXXLU.,  399,  413. 

Schilling:  Die  Ursachen  des  häufigen  Vorkommens  der  Wuthkrankheit  im  Regierungs- 
bezirk Oppeln.  Berliner  Archiv,  S.  127. 

Sgobbo:  Studio  istologioo  sul  sistema  nervoso  centi-ale  e  periferieo  nella  rabbia.  Lavori 
d.  Gong,  di  med.  intern.,  1888,  Milane  1889,  L,  289—306. 

Siedamgrotzky  :  Zur  Tolhvuth.  Sächsische  Berichte,  S.  48. 

Sobel:  Zur  Statistik  der  Hydrophobie.  Bemerkungen  über  die  in  den  verflossenen 
50  Jahren  1839—1889  in  der  gefürsteten  Grafschaft  Görz-Gradisca  in  Folge  Bisses 
wuthverdäehtiger  oder  wiithender  Hunde  bei  Mensehen  vorgekommenen  Erkrankungen 
an  Hydrophobie.  Oesterr.   Sanitäts-Beamte,  Wien    und  Berlin    1889,  IL,    365  —  370. 

Spadaro:  Quelques  reflexions  sur  un  cas  d'hydrophobie.  Revue  med.  pharm.,  Constant. 
1889,  H.,  26—28. 

Spinelli:  II  mierobio  della  rabbia  seoverto  dal  Ferran.  Eif.  med.,  1889,  V.,  475,481. 

Strohl:  Die  Hundswuthimiifungen.  Archiv  für  öffentL  Gesundheitsflege  in  Elsass- 
Lothringen,  Bd.  XUI,  1889,  Nr.  8. 

The  hydrophobia  „eures"  of  Lawrence   Mc.  Govern.  of  Dowra  etc.  Ireland  Hosp.  Gaz. 

1889,  XVII.,  563. 
Trasbot:  Rapport  sur  un  memoire  de  M.  le  Dr.  Peyraud,  relatif  ii  la  rage.  Bull.  Aead. 

de  med.,  Paris  1889,  2.  S.,  XXL,  764—776. 

Vormast:  Bydrage  tot  de  diflferentieele  diagnostiek  van  rabies.  Virehow-Hirsch,  1889,551. 

—  Ineubationsstadium  der  Wuth.  Ibid.,  1889,  551. 

di  Vestea  e  Zagari:  Sur  la  transmission  de  la  rage  par  voie  nerveuse.  Annal.  de 
rinstitut  Pastenr,  Paris  1889,  HI.,  237—248. 

—  Nouve  rioerehe  sulla  rabbia.  La  transmissione   per  i  nervi   di  fronte   a   quella  per  i 

vasi.  Giorn.  internaz.    per   le  scienze   mediehe,  Heft  2.  —  Ref.   Berliner   thierärzt- 
liehe  Woehensehr.,  S.  366. 

■Welch:  Hydrophobia.  Journ.  Amer.  med.  Ass.,  Chicago  1889,  XIL,  690—692. 

Zoeros  Paeha:  Notiee  sur  les  travaux  de  l'Instii,~it  antirabique  de  Constaninople  du 
22  Mai  1887  au  13  Mars  1889.  Rev.  med.  pharm.,  Constant.  1889,  IL,  37—43. 

1890. 
Aeosta:   La  rabia  y  el  tratamiento  de  Pasteur  en  la  Habana.    Cong.  med.  region.  de 

Cuba,  Habana  1890,  495—500. 
Almansa:    Datos  de  valor  para  la  historia  de  'la   inoeulationes    antiräbieäs.    Bstudio- 

Me.xieo  1890,  IJL,  27. 


Literatur  der  Ljssa.  223 

Amesbury:  A  note  on  hydrophobia.  Med.  Rec,  Calcutta  1890,  L,  174. 
Awde:  Is  the  muzzling  of  dogs  neeessary  for  the  suppression  or  extinetion  of  rabiesV 
The  veter.,  LXIIL,  pag.  277. 

Benham:  A  eoUeetion  of  eases  of  hydrophobia  reported  as  suceesfully  treated.  Laneet 

1890,  L,  458,  .538,  593. 
Beurnier  und  Castel:  Drei  Fälle  von  Wuth  beim  Pferde.  Eev.  vete'r.,  18S9,  109. 
de  Blasi  e  Eusso  Travali:  Kieerehe  siilla  rabbia.  Eif.  med. 

—  Risultati  statistiei  delle  vaoeinazioni  antirabiohe  neu'  Istituto  di  Palermo.   Eif.  med., 

1890,  VI.,  686. 
Blumberg:  Zur  Wuthfrage.  Centralbl.  für  Bakteriologie,  Bd.  VII,  S.  766. 
Bökay :  Das  Lyssa- Virus  und  einige  Desinficientia.  Pester  med.-ehir.  Presse,  1890,  XXVI. 

193-196. 

—  Veszettseg  es  eleny.  Orvosi  hetilap,  1890. 

Bombicei:  Sulla  virulenza  delle  eapsule  surrenali  del  ooniglio  nella  rabbia.  Eif.med. 

1890,  VI,  471. 
Bontor:  A  note  on  hydrophobia.  Laneet,  1890,  L,  1012. 

Buohanan:  Of  hydrophobia  and  a  visit  to  the  Pasteur  Institute.  Glasgow  Journ.,  No.  1. 
Bujwid:  La  methode  Pasteur  ä  Varsovie.  Gong.  Internat,  d'hyg.  et  de  demogr.  Gompt.- 

rend.,  1889,  Paris  1890,  598. 
Butler:    Eabies  and    strongylus  tetraeanthus    as  a    coinoidenee    in    the    horse.    Journ. 

Comp.  med.  and  veter.  Areh.,  Philadelphia  1890,  XL,  483-491. 
Byron:    Experiments  regarding  the  tenaeity  of  experimental  rabio  virus.    Loomis  Lab. 

Univ.  City,  New-Tork  1890,  92-98. 

Cantani:    Statistiea   generale    dell'  istituto   antirabico    di  Napoli.    Giorn.  internaz.  de 

soieno.  med.,  Napoli  1890,  n.  S.,  XII.,  504. 
Corson:  Hydrophobia.  Med.  and  surg.  Eep.,  Philadelphia  1890,  LXIIL,  612-618. 
Curd:  Wuth  bei  einer  Kuh.  Veter.  Journ.,  S.  267. 

Deeroix,  Leblane,  Trasbot,  Gorbaux,  Gadi  ot  etc.:  Considerations  retrospeetives 
sur  la  guerison  de  la  rage.  Bull.  See.  eentr.  de  med.  veter.,  Paris  1!;90,  n.  S., 
VIIL,  154-162. 

Delamotte:  Fondation  de  eaistes  departeraentales  des  vietimes  de  la  rage.  Lyon  Journ., 

1889,  pag.  529. 

Dely:  Wuth  beim  Pferde.  Veterinarius,  No.  1. 

Dobrosmüslov:    Zur  Frage   über   die  Incubationsdauer   bei  Wuth.    St.  Petersburger 

Zeitschrift  für  allgemeine  Veterinärmediein,  S.  62. 
Dolan:    The  mortality    from  hydrophobia    in  England  and  Wales  from  1837  to  18S8, 

Prov.  med.  Journ.,  Leicester  1890,  IX.,  137—189. 

—  Pasteur  and  rabies.  London  1890. 

Drzewieeki:   Some  further  refleetions  on  Pasteur's  antirabio  inoeulations.    Med.  Eee., 

1890,  XXXVIIL,  481. 

Dujardin-Beaumetz:    ToUwuthstatistik.    Eef.   Berliner    thierilrztliehe    Woehenschr., 

S.  214. 
Dupre:  Intorno  all'  antidoto  del  dottor  ....  per  i  casi  di  minaooiata  idrofobia,  messe 

alla  prova  in  Genova.  Genova  1890. 

Ekkert:  Oleum  Tanaeeti  aethereum  als  prophylaktisches  Mittel  gegen  die  Hundsvvuth 
Archiv  für  Veterinärmediein,  S.  6. 


224  Literatur  der  Lyssa. 

Fambaeh:  ToUwutbverbreitung  durch  einen  Hund.  Sächsische  Berichte,  S.  52. 
Perrän:    Estudios  sobre  la  rabia  y  su  profilaxis.    Ref.  Virchow-Hirsch,    Jahresbericht, 

1890,  622. 
Fleming:  The  snppression  of  rabies  in  the  united  liingdom.  The  veter.,  LXHI.,  pag.  212. 

Galtier:  Sur  quelques  modes  de  transmission  de  la  rage.  Lyon  med.,  1890,  G22. 

—  Modes  aecessoires  de  transmission  de  la  rage.  Lyon  med.,  189Ü,  LXIII.,  272. 

—  Transmission  de  la  rage  par  les  muqueuses.  Reeueil,  pag.  213. 

—  La  rage  ä  Lyon    et  dans  le   departement  du  Ehöne.  Mesures  que  la  Situation  com- 

porte.  Lyon  1890. 
(Jiacehi:  Donne  isteriche  e  cani  antirabbiati.  Sperimentale,  Firenze  1890,  L5V.,  34—43. 
Giardano:    Sopra    un    easo    di    rabbia    nelV  uomo.    Osservatore,    Torino   1890,    SLL, 

839-850. 
Gihier:  The  Pasteur  treatment.  N.  Amer.  Rev.,  New-Torl;:  1890,  CLI ,  160—166. 

—  Should  Pasteur's  method  of  inoculation  against  the  risk  of  hydroyAobia  be  practised 

at   a  late   period  after  an  injury  by  a  mad  dog?  Times  and  Reg.,  New-Tork  and 
Philadelphia  1890,  XXL,  327/329. 

—  Antirabic  inoculations;  sensations  experieneed  by  inoeulated  persons;  how  immunity 

is  attained.  Journ.  Amer.  med.  Ass.,  Chicago  1890,  XV.,  383 — 385. 

—  Sensations  produced  by  the  anti-hydrophobic  Pasteur  inoculations  as  described  by 

inoeulated  subjeets.  Boston  Journ.,  CXXIIL,  No.  8,  pag.  184. 
G-olgi:    Di  nuovo    sulle  alterazioni    degli    organi   eentrali   del    sistema    nervoso    nella 

rabbia  sperimentale.  Gazz.  de  osp.,  Napoli  1890,  XL,  701. 
Goodall:  Tollwuth  und  Maulkorb.  Veterinary  Journ.,  XXXL,  pag.  162. 
Gordon:    Some  debatable  points  relating  to  rabies  and  hydrophobia.    Med.  Press   and 

Giro.,  London  1890,  n.  S.,  1.  203,  227. 

—  The  prevention  of  Rabies  and  Hydrophobia.  Lancet,  695. 

Hammond:  Palse  hydrophobia.  N.  Amer.  Rev.,  New-Tork  1890,  CLL,  167—172. 
Harley:  Human  vaeeine  a  prophylaetic  in  canine  distemper.    Brit.  med.  Journ.,  1890, 

L,  923. 
Hart:  Hydrophobie  epidemie  no  myth.  Med.  Rec,  189U,  XXXYHI.,  474—477. 
Hehir:  Pasteur  and  pasteurism.  Med.  Rec,  Calcutta  1890,  L,  53,  75,  96,  129. 
Högyes:  A  veszettseg  elleni  vedöoltasok  kerdesenek  jelen  älläsa  e's  az  oltäsok  megkezdesc 

a  Budapesti  Pasteur-intezetben.  Orvosi  hetilap,  1890. 
Hulshizer:    Report  of  a  case   of  hydrophobia,  with  remarks  on  the  effeets  of  curare. 

Med.  Bull,  Philadelphia  1890,  XH.,  10—12. 

Jachson:    Hydrophobia  in  a  cow.  Boston  med.  and  surg.  Journ.,   1890,  CXXIL,  411. 
Jarvis:    A  case    of  rabies    from    the    bite  of  a  skunk.    New-Tork  med.  Journ.,  1890, 
LH.,  344. 

Karlinsky:  Pyämie  oder  Lyssa.  Prager  Woehensehr.,  S.  171. 

Kerslake:  Hydrophobia;  its  cause  and  its  prevention  by  muzzling.  London  1890. 

Kitt:  Neueres  über  Wuthkrankheit.  Monatshefte  für  prakt.  Thierheilkunde,  L,  S.  314. 

Laughlin:    Tollwuth    in    den  Vereinigten   Staaten  Nordamerikas.    Veterinary  Journ., 

XXL,  pag.  168. 
Jjippold:  Tollwutherscheinungen  beim  Rinde.  Sächsische  Berichte,  S.  51. 
Log  an:    A  case  of  hydrophobia.    New-Orleans  med.  and  surg.  Journ.,  1889/90,  n.  S., 

XVn.,  639-641. 

—  The  prevention  of  rabies  and  hydrophobia.  Lancet,  pag.  416. 


Literatur  der  Lyssa.  225 

Mae  Clory:  Eapid  ineubation  of  a  case  of  hydropliobia.  Med.  Bull.,  Philadelphia  1890, 

XIL,  279. 
Mead:  A  probable  case  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  1890,  L,  399. 
Matheson:    ßeport  of  a  ease  —  was  it  hydrophobia?    Brooklyn    med.  Journ.,    1890, 

IV.,  653-655. 
Mollenhauer:    On  the   germ  of  a  oommunieable  disease  derived  from  a  dog,  alleged 

to  have  died  from  rabies,  whioh  retains  rabies  eharaeters.    Journ.  nerv,   and  ment. 

diseases,  New-York  1890,  XVIL,  604-608. 
Mumford:    Notes    on    a    oase    of   hydrophobia.    Boston  med.  and   surg.  Journ.,  1890, 

OXSIL,  375. 

Nocard  et  Roiix:  lieber  das  Erscheinen  des  rabisohen  Virus  im  Speichel  wüthender 
Thiere.  Eef.  Militär-veter.  Zeitsehr.,  IL,  S.  38  (Virchow-Hirseh,  Jahresbericht,  1890, 
622). 

Page:  A  ease  of  hydrophobia;  death;  necropsy;  remarks.  Lanoet,  1890,  L,  295. 
Pasteur:  Rabies.  In  Wood's  med.  and  surg.  Monogr.,  New-Tork  1890,  VIL,  175 — 197. 

—  Resultats    de  la   vaeeination    rabique.    Eeeueil,    pag.   216    (Virohow-Hirsch,   Jahres- 

bericht, 1890,  622). 
Peter:    La  rage  humaine  avant  Pasteur  et  la  rage  humaine  apres  Pasteur;   mortalite 

toujours  la  meme  aveo  et  malgre  la   methode  de  salut  (le  tout  d'apres  les  ehiffres 

offioiels).  Journ.  de  med.  de  Paris,  1890,  2.  S.,  H.,  417. 
Peuoh:  Beitrag  znr  Erforschung  der  Hundswuth.  Rev.  veter.,  1889,  S.  166. 

—  Experimentell  geprüfte  Heilung  der  Wuth  bei  einer  Sau.    Rev.  veter.,  1889,   S.  466. 

—  Zur  Prophylaxis  gegen  die  Hundswuth.  Rev.  veter.,  1889,  S.  166. 

Popoff:  Degeneration  der  Ganglien  in  der  Höhe  des  vierten  Gehirnventrikels  bei  der 
Wuth.  Arch.  psych,  etc.,  Charkow  1890,  XV.,  No.  2,  54—69. 

—  K.  baeteriol.  lyssae.  Med.  pribar.  k.  morsk.  Storniku,  St.  Petersburg  1890,  L,  401—404. 
Poppi:    Sul  modo   di   comportarsi   del  virus   rabioo  nelle   inoeulazioni  multiple  speri- 

mentali  e  neu'  assorbimento   pei  linfatici.  Bull,  de   seiene.  med.  di  Bologna,    1890, 
7.  S.,  L,  789-820. 
Protopopoff:   Zur  Lehre  von    der  Immunität    besonders  bei    der  Tollwuth.    Zeitsohr. 
für  Heilkunde,  Bd.  XI,  S.  131. 

de  Renzi:    Resistenza    e    eonservazione    del    virus   rabieo.     Morgagni,    Milano    1890, 

XXXn.,  287—289. 
RouxetNoeard:    A   quel   moment   le    virus   rabique    apparait-il    dans   la  bave   des 

animau.K  enrages?  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  No.  3,  163. 
Rybieki:    W    sprawic    szozepienia    wsezeklizny    metoda    Pasteur-a.    Wiadomosci   lek., 

Livow  1890,  IV.,  99—107. 

Schaffer:  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Lyssa.  Ziegler's  Beiträge, 
Bd.  Vn,  1890,  pag.  191. 

—  Sur   un   ea.se    atypique    de   la    rage    humaine.    Annal.    de   l'Institut    Pasteur,   1890, 

No.  8,  pag.  513. 
Schmitz:  Tollwuth.  Jahrbuch  der  Naturwissenschaft,  Preiburg  i.  Br.   1890,  406—409. 
Spring:  A  Hydrophobia  seare.  Boston  Journ.,  23.  Oetobre. 
Straub:    Het  werk  van  Pasteur.  Nederl.  mil.  geneesk.  Aroh.  etc.,  Leiden  1890,  XIV., 

177,  244. 

■Uhlieii:  Wuth  verdacht  bei  Hunden.  Sächsische  Berichte,  S.  52. 

Hög.ve»,  Lv..a.  15 


226  Literatur  der  Lyssa. 

Vaoeinations   antirabiquos   ä  llnstitut    Pasteiir.    Nature,    Paris  1889/90,    XVIIL,  pt.  1, 

403. 
Valentin i:    Tre    easi    di   vaocinazione  profllattiea   preventiva    contra    la    rabbia   nell 

cavallo  eol  metodo  Pasteur.  Giorn.  di  veter.  mil.,  Roma  1890,  IIL,  241  —  247. 
Vermast:    Zur  Differentialdiagnose  der  Tollwuth.  Eef.  Berliner  tliierärztliehe  Woehen- 

sohrift,  S.  m. 

White:   A  case  of  hydropliobia.    Cliina.  Imp.  Oustoms.  Med.  Rep.,  1887/88,  Shanghai 

1890,  XXXV.,  19." 
Wilbur:  A  case  of  liydrophobia.  Boston  Journ.,  Vol.  CXXIII,  No.  16,  pag.  367. 
Woodroff:  Tollwuth  im  Königreich  Sachsen.  Säehsisehe  Berichte,  S.  51. 
—  Rabies  and  Miizzling.  The  veter.,  LXIII.,  pag.  232. 

Zagari:    Süll   mechanismo   dell'  attenuazione    del    virus    rabico.    triorn.    internaz.   de 
seiene.  med.,  1800. 


Babes:    Impfung  von  Mensehen,    welche    von    tollen  Wölfen    gebissen   sind.    Berliner 

thierärztliehe  Wochensehr.,  S.  263. 
Babes  und  Cerchez:    Bxperienees  sur  Tattenuation  du  virus  fixe   rabique.  Annal.  de 

rinstitut  Pasteur,  1891,  625-632. 
Belgische  allgemeine  Vorschriften  mit  Massregeln  zur  Verhütung  der  Hundswuth.  Annal. 

de  med.  veter.,  XL.,  pag.  513. 
Bericht  über  die  jüngste  Wuthinvasion  in    der  Bukowina.  Oesterr.  Sanitätswesen,  Wien 

1891,  ni.,  265,  275,  283,  286,  300,  312. 
Biggs:  The  present  experimental  aspeot  of  Pasteur's  Prophylaxis  for  rabies.    Transaet. 

New-Yorls  Aoad.  med.,  1891,  2.  S.,  VIL,  353—369. 
de   Blasi   et   Eusso    Travali:     Statistique    de    l'Institut   antirabique    munieipal    de 

Palerme.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1891,  646-648. 
Bordoni-Uffreduzzi:  Statistique  de  l'Institut  antirabique  munieipal  de  Turin.  Ibid. 

1891,  642—645. 
Brusehettini:  Sur  la  maniere  dont  se  comporte    le  virus  de  la  rage  dans  le  vide  et 

dans  plusieurs  gaz.  Annal.  de  mierographie,  T.  III,  No.  1,  1890. 
Bujwid:  Ueber  Pasteur'sehe  Schutzimpfung  gegen  Tollwutii  in  Warschau.  Verhandlung 

des  X.  internal,  med.  Oongr.  1890,  Berlin  1891,  V.,  1.5.  Abth.,  110-113. 
—  Les  resultats  des  vaoeinations  antirabiques  obtenus  a  Varsovie.  Transaet.  VII.  internat. 
Congr.  Hyg.  et  Demogr.,  1891,  1892,  IIL,  51—56. 

Calmette:  Notes  siir  la   rage  en  Indo-Chine  et  sur  les  vaoeinations  antirabiques  pra- 

tiquees  ä  ^Saigon,  du  15  Avril  au  l"'  Aoüt  1891.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur.  1891, 

633—641.' 
Garde  lli:    Süll' affermata  virulenza  dell' umor  aequeo  negli  animali  rabbiosi.   Giorn., 

internaz.  de  soienze  med.,  Napoli  1891,  n.  S.,  XIIL,  5U— 53. 
Cayley:  Hydrophobia.  Middlesex  Hosp.  Rep.,  1889,  London  1891,  27. 
Chantemesse:   La  rage  eontirmee  peut-elle  s'attenuer,  peut-elle  guerir?  Mercr.  med., 

No.  17,  pag.  2Ü9. 
Ghaveau:  La  prophylaxie  de  la  rage.  Annal.  d'hyg.,  pag.  502,  T.  I. 
Gomaeho:    Uso   de   la  motua  para  curar  la  rabia.   Rev.  med.  de   Bogota,    1890/91, 

XIV.,  105—107. 

Dana:  The  reality  of  rabies.  New-Tork  Reo.,  3.  January,  pag.  3. 

Delante:  Eine  Wuthenzootie  bei  Rindern  in  Anthie.  Annal.  de  med.  veter.,  XV.,  pag.  9. 


Literatur  der  Lyssa.  227 

Evangelista:  Sul  modo  di  eomportarsi  del  sioro  di  sangue  di  fronte  al  virus  rabbieo. 
Eef.  Baumgarten's  Jaliresberieht,  1891. 

Falehi:  Alterations  histologiqnes  dela  retine  dans  la  rage  experimentale.  Verliandlungen 
des  X.  internat.  med.  Congr.  181)0,  Berlin  1891,  IV.,  10.  Abtli.,  146. 

Pinkelstein:  Eesiiltats  Statist,  de  llnstitut  antirab.  de  Tiflis.  Transaot.  VII.  internat. 
Congr.  Hyg.  and  Demogr.  1891,  1892,  IE.,  47—50. 

Fleming:  The  propagation  and  prevention  of  rabies.  The  veter.,  LXIV.,  pag.  589. 

Gazzaniga:    Note    oritiehe    di    cni-a    antirabbiea   Pasteur.   Gaz.    Lombard.,    No.    47, 

pag.  4ti7. 
Gibier:    Shonld  Pasteur's  method   of  inoeulation  against  the  risk  of  hydrophobia  be 

praetised    at  a  late   period    after    an   injury   by  a  mad   dog?    Verhandlungen    des 

X.  internat.  med.  Congr.  1890,  Berlin  1891,  V.,  15.  Abth.,  113—115. 
Goss:  Hydrophobia.  Georgia  Boleet.  med.  Joiirn.  Atlanta,  1890/91,  222—224. 
Grasset:   Hyste'rie  rabiforme   ohez  un  homme  apres   morsure  pur   nn  ohien  enrage  et 

le  ti-aitement  Pasteur.  Semaine  med.,  Paris  1891,  XL,  289—291. 
Gray:  Hydrophobia;  its  elinical  aspeet.  Med.  ree.,  1891,  XXXIX.,  ü — 8. 

Hogyes:  Ueber  die  praktischen  Erfolge  der  antirabisehen  Schutzimpfung  in  Budapest 
von  1890/91.  Transaet.  VIL  Internat.  Congr.  Hyg.  and  Demogr.  1891,  1892,  III., 
30—35. 

Instituto  Pasteur  du  Rio  de  Janeiro.  Brasil,  med.,  Bio  de  Janeiro  1891,  141. 

Jobert:  Sur  la  resistanoe  du  virus  rabifj^uo  ä  raotion  du  froid  prolonge.  Compt.-rend.. 

T.  CXm,  No.  5,  pag.  277. 
Johnson:  Rabies.  Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1891,  CXXIV.,  313. 

Kelliher:  A  oase  of  rabies.  Med.  Reo.,  New-York  1891,  XXXIX.,  521. 
Kinyoun:    Rabies;  its  prevention  and   treatment.    Amerie.  Publ.  Health    Assoc.  Rep., 
1891,  Coneord,  1892,  XVIL,  162-168. 

Laver  an:  D'une  forme  attenuee  de   la  rage  observee  pendant  le  eours  du  traitement 

par  les   inoculations   preventives.   Bull,  et  mem.  See.  med.  d'hop.  de  Paris,  1891, 

3.  S.,  VIH.,  191-200. 
Leman:  A  ease  of  hydrophobia.  Texas  Cour. -Reo.  Med.  Dallas,  1891—92,  IX.,  5. 
Liceaga:    Inoculations   preventives    de    la  rage    ä   l'Institut   du  Conseil   superieur  de 

salubrite    de   Mexico.    Verhandlungen    des    X.  internat.    med.  Congr.,  1890,  Berlin 

1891,  V.,  15.  Abth.,  115—120. 
Loomis:  Autopsy    of  a  ease  of   hydrophobia.   Proe.  New-York    Path.  Soc,   1891,   31. 
Lussana:    Un    fatto    importante   relativemente    alla    cura    della  idrofobia    ool  metodo 

Pasteur.  BoU.  de  Soc.  med.  prov.  di  Bergamo,  1891,  IL,  57. 
Lutaud:  liltudes  sur  la  rage  et  la  methode  Pasteur.  2°  ^d.  Paris  1891. 
—  ^ßtudes  oritiques  sur  la  rage.  Virehow-Hirsch,  Jahresbericht,  1891,  602. 

Mackenzie:    Hydrophobia.    St.    Thomas'  Hosp.    Rep.    1889/90,    London  1891,    n.  S., 

XIX.,  343. 
Marehais:  Contribution  ii  l'etade  elinique  de  la  rage  humaino.  Paris  1891. 

Noaek:  Pinnen  im  Gehirn  eines  Hundes  als  Ursache  von  Tollwuthverdaeht.  Sächsischer 

Berieht,  S.  85. 
Nocard:    Wann  erscheint    das  Wuthgift  im  Speichel  der  inficirten  ThiereV  Annal.  de 

med.  vi'te'r.,  XL.,  pag.  267. 

15* 


228  Literatur  der  Lyssa. 

van  Passen:  DeuK  oas  de  pseudorage  oii  d'eclampsie  chez  la  bete  bovine.  Annal.  de 

me'd.  ve'ter. 
Perdrix:  Les  vaeeinations  antirabiqiies  ii  l'Institut  Pasteur  en  1890.  Annal.  de  l'Institut 

Pasteur,  1891,  344. 
Perret:  La  rage  au  point  de  vue  psycliologique.  Provinc.  med.,  Lyon  1891,  V.,  529. 
Popoff:  Veränderungen  der  Nervenelemente  des  centralen  Nervensystems   bei  Lyssa. 

(Russisch.)  Warsohawa  1890. 

Riooehon:  Quelques  points  litigieux  de  la  rage  humaine.  Gaz,  hebd.,  No.  38,  pag.  455. 
Romanes:   Hydrophobia,  its  prevention  and   eure.   Edinbourgh  Health  See.,  Health 

Leot.,  1890/91,  XL,  33-58. 
Rost,  König,  Walter:  Ueber  ToUwuth   und   ihre   Verbreitung.   Siichsische   Berichte, 

S.  54. 
Eoux:  The  prevention  of  hydrophobia.  Philadelphia  Eep.,  26.  September,  pag.  495. 

Sabarthez:  Rage  attenuee,  produite  tres  probablement  par  les  inoculations  pasteuriennes. 

Gaz.  des  hopit.,  No.  142,  pag.  1311. 
Schantyr:  Untersuchungen  über  die  Mikroorganismen  der  Lyssa.  Arch.  ve'te'r.,  St.  Peters- 

bourg  1891,  n.,  pt.  5,  24,  72,  2  pl. 
Schilling:  ToUwuth    der   Hunde.   Berliner  Archiv,  XVIL,    S.    358    (Virehow-Hirsch, 

Jahresbericht,  1891,  680). 
Segre:  II  primo  biennio  di  vita   dell'  Institute  antirabieo  presse  l'Ospedale  Maggiore 

di  Milano.  Atti  d.  Ass.  med.  lomb.,  Milano  1891/92,  173—212. 
Siedamgrotzky :  ToUwuth  in  Sachsen.  Sächsische  Berichte,  S.  53. 
Spanje:   Een  Geval    van    hydrophobicus    met    doodelijken    Afloop.    Nederl.   Tljdsehr., 

No.  10,  pag.  397. 
Spencer:  Death  of  a  ehild  from  Hydrophobia  two  years  and  four  months  after  being 

bitten  by  a  rabid  dog.  Brit.  med.  Journ.,  7.  February,  pag.  277. 

Tizzoni  e  Schwarz:  II  siero  di  sangue  di  animaU  vaecinati  contro  la  rabbia  nella 
immunila  e  nella  eura  di  quella  malattia.  Rif.  med.,  1891,  No.  191. 

Tomini:  L'eredita  di  una  para  organizzatasi  eome  idrofobia  permanente.  Eassegna 
Clin,  e  Statist,  d.  ViUa  di  Salute  di  Palermo,  1891,  L,  Paso.  3,  27—31. 

Tomkins:  Pasteur's  preventiv  treatment  for  hydrophobia.  Laneet,  1891,  I.,  141. 

Ilffelmann:  üeber  den  derzeitigen  Stand  der  Wuthschutzimpfungsfrage.  Wiener  med. 
Presse,  1891,  XXXIL,  941-946. 

Vaillard  und  Vincent:  Ueber  das  Wuthgift.  Annal.  de  med.  veter.,  XL.,  pag.   24. 
Viala:  Sur  les  eauses  de  l'attenuation  des  moelies  rabiques.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 

1891,  695—706. 
Vorkommen  (Das)   der  Hundswuth  und   hundepolizeiliohe  Binriehtungen  in  Oesterreich. 

Oesterr.  Sanitätswesen,  Wien  1891,  IIL,  Suppl.  79,  136. 

Watts:  A  case  of  hydrophobia.  St.  Louis  med.  and  surg.  Journ.,  1891,  LX.,  279. 
Wirohikowski:    Wirkung    des    Magensaftes     auf    das   Wutheontagium.    Archiv    für 

Veterinärmediein. 
Wyssokowiez:   Zur  Frage   von    der  Looalisatlon    des    ToUwuthvirus  im  Organismus 

der  Thiere.  Centralbl.  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  Jena  1891,  X.,  45—52. 
—  Statistique  de  l'Institut  Pasteur   de  la  societe   medioale  Charkow   en  1890.    Annal. 

de  l'Institut  Pasteur,  5«  annee,  No.  10,  1891,  Octobre,  pag.  649-650. 
Zahl   der  vertaxten  Hunde  und    das  Vorkommen  der  Hundswuth    in   Baden.    Badener 

MittheUungen,  S.  31. 


Literatur  der  Lyssa.  229 

Zalozieeki:  Ueber  die  am  18.  April  1891  in  Sadagora  vorgekommenen  Verletzungen 
durch  einen  wüthenden  Wolf.  Wiener  med.  Blätter,  1891,  XIV.,  320—322. 

1893. 

Aoosta:  Notas  sobre  la  rabia,  Crön.  med.  quir.  de  la  Habana,  1892,  SVIIL,  55  —  58. 

—  Un  caso  de  rabia.  Ibid.,  1892,  XVHL,  155—159. 

—  Prophylaxis  contra  la  ra^bia.  Ibid.,  1892,  SVIH.,  579—582. 

Babes:  Sur  oertains  oaraeteres  des  lesiones  histologiques  de  la  rage.  Annal.  de  l'Institut 
Pasteur,  1892,  VI.,  209-223,  1  pt. 

—  liltudes  sur  la  rage  et  sur  la  vaocination  antirabique.  Transaet.  VII.  internat.  Congr. 

of  Hyg.  and  Demogr.,  London  1892. 

—  Ueber  die  ersten  erfolgreichen  Impfungen  gegen  die  Hundswuth   mittelst  des  Blutes 

immunisirter  Thiere.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1892,  S.  915. 
Bardaeh:  Resultats  statistiques  de  l'Institut  antirabique  d'Odessa.  Transaet.  VII.  internat. 

Congr.  Hyg.  and  Demogr.  1891,  London  1892,  III.,  35-42. 
Benetazzo:  Ein  Fall  vonWuth  beim  Schafe.  Clin,  veter.,  1892,  XV.,  325. 
Bombiooi:  Sul  tempo   della  diffusione  neu'  organismo  del  virus  rabido.   Sperimentale 

Firenze  189-',  170—181. 

—  Sopra  la  transmissione  della  rabbia  dalla  madre  al  feto.  Gazz.  degli  osp.,  Milano  1892, 

XIII.,  587. 
Bordoni  Uffreduzzi:  Sur  le  traitement  antirabique  de  Pasteur.  Transaet.  VII.  internat. 
Congr.  Hyg.  and  Demogr.  1891,  London  1892,  IIL,  42—45. 

—  A  proposito  di  un  oaso  di  guarigione  di  rabbia  nelF  uomo.    Rif.  med.,  1892,  VHL, 

pt.  2,  437. 
Brunn  Pedersen:  Bemerkungen,  durch  die  zunehmende  Ausbreitung  derToUwuth  im 

Auslande  veranlasst.     Maanedskr.  f.  Diyrl.,  Vol.  III,  pag.  338—341,  1892. 
Buys:  La  premiere  guerison  d'un  eas  de  rage  chez  l'homme.  Journ.  med.-chir.  et  pharm., 

Bruxelles  1892,  XOIV.,  401-403. 
Bujwid:  Wscieklizna    u    ludzi    i   leezenie    zapobiegawoze   wedlung   metody    Pasteura. 

Pam.  Towarz  Lek.,  Warszaw  1892,  LXXXVIIL,  50,  254,  l^pt. 
Byron:  Six  eases    of  supposed   hydrophobia    Researches,     Loomis   Lab.,    Univ.    City, 

New-York  1892,  IL,  76-86. 

Celli  e  Marino  Zuppi:  Sulla  transmissione  del  virus  rabbieo  da  eane  a  cane.  Annal. 

deiristituto  d'Igiene  della  ß.  Univ.  di  Roma,  1892,  Vol.  IL,  Pasc.  1. 
Centanni:  II  metodo  italiano  di  vacoinazione  antirabbica.  Rif  med.,  1892,  VIII.,  pt.  2, 

319,  32G,  341. 
Colasanti:  La  glico-albuminuria  rabbioa.  Bull.  d.  r.  Aecad.  med.  di  Roma,  1892 — 1894, 

XIX.,  829-841. 

Delperier:  Diagnostic  de  la  rage.   Reo.  de  med.  veter.,  Paris  1892,  7.  S.,  IX.,  131—134. 
Drygalsky:  Tollwuth  bei  einem  Fuchse.    Berliner  Arohiv,  1892,  XVIIL,  449. 
Dujardin  Beaumetz:  De  la  prophylaxie  de  la  rage.    Bull.  gen.  de  therap,  etc.,  Paris 
1892,  CXXn,,  289-299. 

Faber:  Pasteur's  forebyggende  Behandlung  af  Hundegalskaben.     Hosp.  Tid.  Kjoben- 

haven,  3  R.,  X.,  1332-1340. 
Finkelstein:  Pasteur-In.stitute  und  ihre  Statistiken.  (Russisch.)  Protok.Zasaid.Kavkarsk. 

med.  Obsh.,  Tiflis  1892/93,  XXIX.,  416-451,  2  tabl. 

—  Eine  Studie  über  die  Wuth.  (Russisch.)  Voyenno  med.  Journ.,  St.  Petersburg  1892, 

CLXXIV.,  pt.  3, 187—239. 


230  Literatur  der  Lyssa. 

Gabbey:  ToUwuth  bei  einem  Knaben.  Berliner  Archiv,  1892,  XVIll.,  448. 
Galtier:  Die  Hundswutli  in  Lyon.     Lyoner  Journ.,  1892,  222. 

Goedlcoop:  En  geval  van  lyssa  niet  een  zeldzaam  lang  Stadium  ineubationis.   Geneesk. 
Courant,  Tiel  1892,  LXYI.,  No.  48. 

Hirne:  Pasteur's  antirabic  inoeulations.  Laneet,  1892,  L,  1070—1072. 
Högyes:  Mikor  kezdödik  es  meddig  tart   a   mesterseges  raenlesseg  a  veszettseg  eilen. 
Emlekkönyv  a  k.  m.  termeszettudomänyi  tärsulat  felszazados  jubileumara,  1892. 

loard:  Snr  le  traitement  antirabiqne    des  personnes  mordues   par    des  loups    enrages. 

Lyon,  med.,  1892,  LXXL,  65—68. 
Irving:  Gase  of  hydrophobia   five  years    after  having    been   bitten.    Brit.  med.  Journ.. 

1892,  IL,  1330. 

Kelsch  et  Vaillard:  Quelques  reflexions  sur  la  prophylaxie  de  la  rage.  Areli.de  med. 

et  pharm,  mil,  1892,  XIX.,  161-169. 
Kraiouchkine:   Les    resultats    des    vaeeinations    antirabiques    ä    St.   Petersbourg    du 

1"  Jniliet  1886  au  1" Janvier  1891.  Transaet.  VII.  Internat.  Congr.  Hyg.  and  Demogr. 

1891,  1892,  IIL,  46. 

Herr:  Report  of  a  case  of  hydrophobia.    Lanoet,  1892,  IL,  1437. 

La  bat:  Note    sur    deux  remedes    seerets    reputes  preventifs  de  la  rage.     Bull.  See.  de 

med.  de  Toulouse,  1892,  IL,  192—201. 
Loir:  L'Institut  Pasteur  en  Australie.  Natura,  1892,  XX.,  pt.  2,  84,  134. 
Love:  Hydrophobia.  Kansas  med.  Journ.,  Topeka  1892,  IV.,  706—708. 

Memoria  biannal  de  los  trabajos  del  Laboratorio  histobaeteriolögieo  e  Institute  antirabico 

de    la   „Cröniea  medioo-quirurgiea".    Cron.  med.-quir.  de  la  Habana  1892,  X\  111., 

407—419. 
Messeri:   SulI  azione  del  virus  rabico  nell'  animale  eon  rabbia  sviluppata.  Elf.  med., 

1892. 
Mieckley:  Die  ToUwuth    unter    der   Rindherde    des    Ritterguts  Szirgupönen    in    Ost- 

preussen  im  Jahre  1890/91.     Deutsehe  Zeitsehr.  für  Thiermediein,  1891/92,   XVm., 

445—451. 
Moseatelli:  Ueber  das  Vorkommen  von  Brenzkateehin    im  Kaninchenharn  bei  Lyssa. 

Arohiv  für  path.  Anatomie  etc.,  Berlin  1892,  CXXIH.,  181. 
Murri:  Traitement  d'un  cas  de  rage  eonfirmee  (guerison).  Bull,  med.,  1892,  VI.,  899. 

—  La  prima  guarigione  di  un  oaso  grave  di  rabbia  nell'  uomo.    BoU.  d.  elin.,  Milano 

1892,  IX.,  241—248. 

—  Cure  of  a  ease  of  hydrophobia.    Laneet,  1892,  I.,  1231 — 1234. 

Nedved:  ToUwuth    bei    einem   Schafe.     Monatssehr.   des    Vereines    österr.    Thierärzte, 
1892,  105. 

—  Wüthende  Wölfe.  Ibid.,  1892,  XV.,  205. 

New-York  Pasteur  Institute    for  the    preventive    treatment    of  hydrophobia    and  for  the 

study  of  eontagious  diseases.  New-York  1892. 
Novi  e  Poppi:  La  prima  guarigione  di  un  oaso  grave  di  rabbia  neU'  uomo.    Bell.  d. 

seiene.  med.  di  Bologna,  1892,  7.  S.,  IIL,  233—244. 

Orlowszki:  Zmiany  w  komorkach  nerwowyeh  przy  wseiekliznie.    Gaz.  lek.,  Warszawa 
1892,  S.S.,  XIL,  465-475,  1  pt. 


Literatur  der  Lyssa.  231 

Poppi:  La  eura  antirabiea  con  un  vaeoino  non  vinilento,  Eif.  med.,  1892,  VIIL,  pt.  2, 

626—629. 
Pottevin:  Les  ?aeoinations  antirabiques  ä  l'Institut  Pasteiir  en  1891.  Annal.  de  l'Institut 

Pasteur,  Paris  1892,  \L,  453—458. 
Pruen:  Hydrophobia.     China  med.  Miss.  Journ.,  Shangliai  1892,  VI,  81. 

Rapport  sur  les  oas  de  rage  liumaine  oonstates  dans  le  departement  de  la  Seine  de 
1881—1891.  Duyardin  Beaumetz'  rapp.,  1892,  Paris,  imp.  Ohaix. 

Eeuss:  La  rage  ä  Paris.  AnnaL  d'hyg.,  1892,  3.  S,,  XXVIÜ.,  41-50. 

Eoux:  Prevention  de  la  rage  apres  morsure;  resiiltats  obteniis  ä  l'Institut  Pasteur  au 
moyen  des  inooulations  antirabiques.  Transaet.  VII.  Internat.  Congr.  Hyg.  and 
Demogr.  1891,  London  1892,  IIL,  8—16. 

Salomon:   L'Institut  imperial  de  medeeine  exporimentale  aSaintPetersbourg.Aroh.de 

seieno.  biol.,  St.  Petershourg  1892,  L,  1-23,  1.  pt. 
Schneider:  A  case  of  hydrophobia.  Med.  Era,  Chicago  1892,  X.,  357—362. 
Sehubarth:  ToUwuth  unter  Schafen.  Berliner  Archiv,  1892,  XVIIL,  449. 
Small:  A  case  of  hydrophobia.  Med.  Eec,  1892,  XLL,  110. 
Smiley:  Hydrophobia.  Med.  Advanee,  Chicago  1892,  XXIX.,  359. 
Stagnitta;  Sulla  virulenza    del  midollo   osseo  negli  animali   rabici.    Bull.  d.  r.  Aecad. 

med.  di  Eoma,  1892/93,  XIX.,  527-533. 

Tizzoni  undCentanni:  Weitere  Untersuchungen  über  die  Heilung  der  ausgebroohenen 

Eabies.    Deutsehe  med.  Woohensehr.,  1892,  XVIIL,  702. 
—  und  Schwär  tz:  La  pirofilassi  e  la  cura  della  rabbia  coli  sangue  degli  mall  vaeeinati 

contro  quella  malattia.  Eif.  med.,  1892,  VIIL,  pt.  1,  205,  217. 

Udränszky:  Ueber  die  Veränderungen  in  der  chemischen  Zusammensetzung  des 
Centralnervensystems  bei  der  Hundswuth.  Ungarisches  Archiv  für  Medioin,  1892, 
I.,  223—234. 

Zagari:  Sulla  guarigione  della  rabbia  sviluppata.  Eif.fmed.,  Napoli  1892,  VIIL,  pt.  3, 
793-801. 

1893. 

Albanesi:  Virulenza  delF  umor  acqueo  in  un  caso  di  rabbia  umana.  Clin,  veter.,  XVI., 
pag.  517,  1893. 

Bönninghaus:    Ueber  Hundswuth  vom  sanitätspolizeilichen   Standpunkte.    Sehneide- 

mühl's  thiermedieinisehe  Vorträge,  Leipzig  1893. 
Bradshaw:  Gase  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  1893,  L,  290. 
Bratsehikow:  Wuth  bei  Bindern.  Archiv  für  Veterinärmedicin,  Bd.  II,  S.  183,  1893. 

Cal  motte  et   P  ine  au:   Les  vaeoinations  antirabiques  pratique'es  ä  Saigon  du   1"  Mai 

1892  au  l='Mai  1893.  Arch.  de  med.  nav.,  1893,  LX.,  81-84. 
Cantani:    Statistioa  generale   dell'   istituto   antirabieo   di  Napoli.    Giorn.   internaz.  de 

scienc.  med.,  1893,  n.  S.,  XV.,  60. 
Centanni:  Die    speoifisohe  Immunisation  der  Elemente   der  Gewebe.  Bin  Beitrag   zur 

Kenntniss    der    Immunität    und    der    Serumtherapie    bei    Eabies.    Deutsche    med. 

Woohensehr.,  1893. 
Chatin:  Sur  une  eommunication  relative  a  des  inseetes  oonsidercs  comme  antirabiques. 

Bull.  Aead.  de  med.,  1893,  3.  S.,  XXX.,  510. 


232  Literatur  dor  Lj'ssa. 

Colasanti:  Teber  die  Glyko-Albuminiiria  bei  der  Lyssa.  Untersuelmngen  zur  Natiir- 
gesoliiolite  der  Mensehen  und  der  Thiere,  Giessen  1893,  XV.,  '285 — 298. 

Duke:  Mad  animal;  bite.  Indian  med.  Gaz.,  Caleutta  1893,  XXVIII.,  14—16. 

Freemann:  A  oase  of  hydrophobia.  Brit.  med.  Journ.,  1893,  II.,  945. 

He  Im  an:  Untersuchungen  über  Hundswuth.  Arohiv  für  Biologie.  Bd.  II,  Nr.  2,  1893. 

Jahresbericht  über  die  Verbreitung  von  Thierseuehen.  Virehow-Hirsoh,  Jaliresberieht, 
1893,  L,  617. 

Leonhardt:  The  present  status  of  Pasteurs  antirabic  inoeulation.   Amerio.  Praot.  and 

News,  Louisville  1893,  XVI.,  249—254. 
Lisi:  Tre  easi  di  rabbia  eongenitaf?)  nel  oane.  Clin,  veter.,  XVI.,  pag.  360.  1893. 

—  Due  oasi  di  rabbia  simulata.  Ref.  Virehow-Hirseh,  Jahresbericht,  1893. 

Morey:  Einige  Mittheilungen  über  Hundswuth.  Lyon  Journ.,  pag.  521,  1893. 
Müller:  ToUwuth  im  Dresdener  Thierspitale.  Sächsische  Berichte,  S.  23,  18'-''i. 
Murri:  Bella  guaribilita    della  rabbia  paralitica,  Policlin.  Roma  1893/94.1.,  357 — 367. 

TTakahama:  Berieht  über  einen  Wuthfall  in  Nagasaki.  Tokyo  med.  Woehensehr.,  1893, 

Nr.  789,  18. 
Nath:    Three  fatal  cases  of  hydrophobia    e.xhibiting   special   genito-urinary   Symptoms. 

Indian  med.  Reo.,  Caleutta  1893,  IV.,  387. 
Noeard:  Prophylaxie  de  la  rage  canine.  Semaine  veter.,  pag.  710,  Bef  1893. 

Orlandi:  SulF  influenza  della  milza  sul  decorso,  sulla  vaccinazione  e  tura  della  rabbia 
sperimentale.  Rif.  med.,  1893. 

Powell:  Case  of  hydrophobia.  Med.  Press  and  Circ,  1893,  n.  S.,  LVL,  33. 

Rybieki:  0  zapobie  gawezem  leozenin  wseieklizny  u  czlovieka  z  In-ytycznym  pogladem 
na  metoda  Pasteura.  Pam.  Towarz  Lek.,  Warszawa  1893,  1.  XXXIX.,  395,  815. 

Semmer;  Resume  des  recherches  de  M.  C.  Helman  sur  la  rage.  Areh.  des  sciene. 
biolog.  Petersbourg,  It.,  2,  1893. 

Taussig:  Das  Verfahren  Pasteur's  gegen  die  Hundswuth  und  seine  bisherigen  Erfolge. 

Prager  med.  Woehensehr.,  1893,  SVHl.,  543,  556. 
Tizzoni:  Zur  Blutserumtherapie  gegen  Tollwuth.  Deutsche  med.  Woehensehr.,  1893. 

—  and   Oentanni:    Chemical  vaeeine   against  rabies.   Brit.    med.  Journ.,  1893,    L, 

5-16. 

—  Siero  antirabbioo  ad  alto  potere  immunizante.  Rif.  med.,  1893. 

—  Weitere  Untersuchungen  über  die  Heilung   der  ausgebrochenen  Rabies.   Centralbl. 

für  Bakteriologie,  1893. 

—  Die  Vererbung  der  Immunität  gegen  Rabies  von  dem  Vater  auf  das  Kind.  Ibid. 
de  Tornery:  Essai  sur  l'histoire  de  la  rage  avant  le  XIX'  siecle.  Paris  1893.  H.  Jouve. 

di  Vestea  e  d'Abundo:  Contributo  allo  studio  delle  vie  di  connessione  del  sistema 
nervoso  merce  la  rabbia  sperimentale.  Annal.  di  neurol.,  Torino  1893,  n.  S.,  XL, 
285—297. 

Visit  to  the  Institut  Pasteur  in  Paris.  Brit.  med.  Journ.,  1893,  L,  22—24. 


Literatur  der  Lyssa.  233 

■Weber  et  Teisserene  de  Bort:  Ausbreitung  der  Hundswutli  und  Vorbauung  gegen 

dieselbe.  Revue  veter.,  pag.  457,  1893. 
Willjinson:  Rabies  and  liydropliobia  in  Alabama.  Med.  and  surg.  Age,  1893/94,  VI, 

557-584. 

Zaniboni  e   Bonetti:    Istituto   antirabbioo   di   Padova.    Baumgarten's  Jahresbericht, 

1893,  115  1. 
Zelinsky :  Soientiflo  importanee  of  the  chemioal  T\-ork  of  Pasteiir.  Odessa  1893.  A.  Sohultze. 


1S94. 

Äeosta:  Un  easo  de  rabia.  Cron.  med.  quir.  de  la  Habana,  1894,  XS.,  320 — 323. 
Arano:    Numerosi    easi  di  rabbia   in   im   braneo   di   animali   bovini.    Torino    1894 
G.  Brunn  C. 

Babes  et  Talasesou:  Etudes  sur  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1894. 

de  Blasi  e  Russe  Travali:    La  rabbia  sperimentale  nell  gatto.  Giorn.   d.  r.  Aecad. 

di  med.  di  Torino,  1894,  3.  S.,  X/H.,  33(3-349. 
Boweoek:  A  ease  of  hydi'ophobia.  Med.  News,  1894,  LXX.,  243. 
Bujwid:  0  potrzebie  urzadzenia  w  Erabowie  zakladu  do  szezepien  oehronnyeh  wedlig 

metody  Pasteura.  Przegl.  lak.,  Krakov  1894,  XXXIIL,  223. 

Corson:  Hydrophobia.  Med.  and  surg.  Eep.,  1894,  LXX.,  627,  667. 
Dulles:  Report  on  hydrophobia.   Med.  News,  1894,  LXIV.,  653—655. 

Germano  e  Calabrese:   Statistica  e  eonsiderazioni   sopra  mille   individui  morsieati 

trattati  col  metodo  Pasteur.    Giorn.  internaz.  de  seiene.  med.,  Napoli  1894,  n.  S., 

XVL,  601,  649. 
Goldsehmidt:  Une    epizootie   et  une    epidemie  aigue  de  rage   ä  Madere.   Annal.   de 

rinstitut  Pasteur,  1894. 
Golgi:   Ueber  die    pathologische   Histologie   der  Rabies   experimentaiis.   Berliner  klin. 

Woehensohr.,  1894. 
Grissim:  A  case  of  pseudo-rabies  complioated  by  delirium  tremens.  Med.  Rec,    1894, 

XLVI.,  341. 
Grüner:  Ein  Fall  von  Pseudorabies.  Archiv  für  Veterinärmediein,  1894. 

Hehir:  The  prevention  of  rabies  and   hydrophobia.    Med.  Rep.,    Oaloutta    1894,    HI., 

145-147. 
Högyes:     Die     Statistik    des     dritten   Jahres     am    Budapester    Pasteur-Institut    (vom 

15.  April  1892  bis  14.  April  1893).  Ungarisches  Archiv  für  Mediein,  Wiesbaden  1894, 

UI.,  1-16. 

Jaumes:  Observation  clinique  et  medico-legale  d'un  sujet  adulte  mordu  par  un  ehien 
enrage.  Leijon  clinique  par  M.  le  Prof.  Grasset.  N.  Montpellier  med.,  Suppl.,  1894, 
ni.,  205-253. 

Keirle:  Rabies  in  the  mouse ;  together  with  a  simplified  experimenta)  method  for  the 

detection  of  rabies.   New-York  med.  Journ.,  1894,  LX.,  237. 
Kraiouchkine:   Les  vaccinations  antirabiques   ä    St.  Petersbourg.    Annal.    de    seiene. 

biolog.,  St.  Petersbourg  1894,  IH.,  No.  2,  126-130. 


234  Literatur  der  Lyssa. 

Lagorio:    Report    of   the  Pasteur  Institute    of  Cliieago.    Chicago    clin.  Rev.,    1894/95, 
IV.,  300. 

Magfield:  Report  of  a  ease   of  hydrophobia.    Virginia  med.    Month,    1894/9n,    XXI., 

1078— 1U85. 
Magruder:  A  ease  of  hydroiAobia.  Maryland  med.  Journ.,  1894,  XXXI.,  301. 

Nagy:  Äz  idegsejtek  elvältozäsairöl  veszettsegnel.  Matli.  es  termeszettudomanyi  ertesitö, 

Xir.  kötet. 
Noeard  :  La  rage  et  les  moyens  de  s'en  preserver.  Rev.  soiene.,  1894,  4.  S.,  L,  321—333. 
Note    on    tlie  preventive   injeetions    praotised    against   hydrophobia    at   the    New-Tork 

Pasteur  Institute.  New-Tork  Therap.  Rev.,  1894,  IL,  41—44. 
Novi:    La  eura  del  Pasteur  nell'  Instituto   antirabico   di  Bologna  dal  10.  Luglio  1889 

al  31.  Dieembre  1893.    Bull,  de  soieno.  med.  di  Bologna,    1894,    7.  S.,  V.,   5-36. 

Paltauf:  Ueber  Wuthsehutzimpfung.  Oesterr.  Sanitätswesen,  1894,    VI.,  653  —  657. 
P  ansier:   Hysterie  traumatique  conseeutive  ä  unemorsure  de  ehien  enrage  ;  amenorrhoe; 

iridoehoriodite  et  amaurose.  N.  Montpellier  med.,  1894,   III.,  1893. 
Patres:  Hystero-epileptiforme  Anfälle    durch    einen  gesunden  Hund  und  ihre  Heilung 

durch  die  Vortäuschung  einer  Pasteur'schen  Behandlung.  Internat,  klin.  Rundschau, 

1894,  VIII.,  1084,  1121. 
Penman:  Gase  of  hydrophobia.  Glasgow  med.  Journ.,  1894,  XLL,  184 — 186. 
Portugaloff:  Hydrophobia.  Feldscher,  St.  Petersburg  1894,  IV.,  .353-359. 

Bafter:  Hydrophobia;  ease.  Kansas  med.  Journ.,  Topeka  1894,  VI.,  562. 
Rooeroft:  Gase  of  hydrophobia;  neeropsy.  Lancet,  1894,  IL,  1343. 

Segre:   Seeondo  biennio  dell' Istituto  antirabico  prezzo  TOspedale  Maggiori  di  Milano 

1891—93.  Boll.  de  Poliambal.  di  Milano,  1894,  VH.,  101—127. 
Siedamgrotzky:   Wuthfälle  im  Königreich  Sachsen.  Sächsische  Berichte,  1894,  S.  90. 
Syson:  Notes  on  a  ease  of  hydrophobia.  Glasgow  med.  Journ.,  1894,  XLL,  38—40. 

Taylor:  Gase  of  Hydrophobia.  Med.  Press  and  Circ,  London  1894,  n.  S.,  LVIIL,  424. 
Tizzoni  und  Oentanni:   Serum  gegen  Rabies   von   hoher  immunisirender  Kraft,  auf 
den  Menschen  anwendbar.  Berliner  klin    Wochenschr.,  1894. 

"Wiley:    Hydrophobia.  Virginia  med.   Month,   Richmond   1894/95,   XXI.,    1093—1103. 
Wladimiro.w:  Gontributions   ä  la    statistique    de  la  rage  ä  St.  Petersbourg.  Arch.  de 
so.  bioL,  St.  Petersbourg  1894. 

Zienetz:  Etüde  eritique  sur  les  vaeeinations    antirabiques.     Journ.   de  med.  de  Paris, 
1894,  2.  S.,  VI.,  401,  416,  427,  441. 


1895. 

Andre:  Die  Wuth.  L'echo  veter.,  pag.  35. 

B. :  La  rage  en  Belgique  on  1894.  Mouvement  hyg.,  Bruxelles  189.?,  XL,  55. 

Biatropow:  Die  Impfungen  gegen  Wuthkrankheit  1894  in  Odessa.  Arch.  des  scienc. 

biolog.  ä  St.  Petersbourg,  IV.,  pag.  88,  1895. 
Die  Wuthimpfung  auf  dem  Berner  Congress.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1895,  460. 


Literatur  der  Lyssa.  235 

Faulen:   Diagnose  der  paralytischen  Form  der  Wuth  bei   den  grossen  Wiederkäuern. 
Reeueil  Bull,  pag.  69,  1895. 

Germano:    Azione   del  siero   di  sangue  di  eoniglio  sano   e  rabbioso   in  rapporto  al 
virus  rabieo.  Eif.  med.,  1895,  XL,  pt.  1,  75,  87. 

Heu:    Ueber  die  Diagnose  der  paralytischen  Wuth  bei  grossen  Wiederkäuern.  Reeueil 
Bull.,  189.'),  69,  262. 

Inauguration  de  l'Institut  antirabique  de  Marseille.  Marseille  me'd.,  1895,  XXX.,  672—675. 

Keleti:  Die  Wuthkrankheit  der  Binder.  (Ungarisch.)  Veterinarius,  1895,  Nr.  12. 

Kemp:  Ein  Fall  von  Wuth.  The  Lanoet,  1895,  pag.  801. 

Kluezenko:  Ueber  das  Auftreten  der  Wuthkrankheit  in  der  BukQ\¥ina  in  den  Jahren 

1891—94.  Oesterr.  Sanitätswesen,  1895,  VIL,  54—57. 
Kovacs :  Pseudolyssa  in  Folge  von  Wespenstichen.  (Ungarisch.)  Veterinarius,  1895,  Nr.  8. 

Lebell  et  Veseseo:   Guerison   d'un   eas   de  rage   ehez   l'homme.   Annal.  de  l'Institut 
Pasteur,  1895,  pag.  896. 

ITagy:    Ueber    die  Nervenzellen   der  gegen  Lyssa    immunisirten  Hunde.    (Ungarisch.) 

Magyar  orv.  Arch.,  1895,  Nr.  4. 
Newby:  An  unelassified  disease  of  cattle,  Vol.  XVIII,  No.  12,  Mareh  1895, 

Paltauf:  Ueber  Schutzimpfungen  gegen  Wuth.  H3'gienische  Rundschau,  1895,  V.,  9. 
Pineau:  Les  vaeeinations  antirabiques  pratiquees  ä  Saigon  du  l"Mai  1893  au  l"Mai 

1894.  Arch.  de  med.  nav.,  1895,  LXIU.,  125—134. 

Pusoariu  et  Veseseo:  Essais  de   vaecination  antirabique   avee  le  virus    attenue'  par 
la  chaleur.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1895. 

Seilers:  A  case  of  hydrophobia.  Lanoet,  1895,  IL,  pag.  734. 

Siedaragrotzky :   Tolhvuth  im  Königreich  Sachsen.  Sächsische  Berichte,  1895,  S.  91. 

Tonkin:  A  preventive  of  hydrophobia.  Lancet,  1895,  18.  May. 

Wilson:  Enteritis  in  a  dog,  aeeompanied  by  rabiform  Symptoms.  The  veterinary  Journ., 

1895,  Vol.  XLI,  243. 

Zsehokke:  Beobachtungen  über  Lyssa.  Schweizerisches  Archiv,  Bd.  XXXVII,  S.  144, 
1895. 


Bamberger:   Ueber    einen   Fall   von    paralytischer    Lyssa    humana.    Wiener    klin. 

Woohensehr.,  1896,  Nr.  16. 
Brnschettini:  Bakteriologische  Untersuchungen   über  die  Hundswuth.   Centralbl.  für 

Bakteriologie,  Bd.  XX,  pag.  214. 

Calabrese:  Sur  l'existenee  dans  la  nature  d'un  virus  rabique  renforoe.  Annal.  de 
l'Institut  Pasteur,  1896,  pag.  97. 

Marx:  Kritische  Bemerkungen  zu  den  Arbeiten  über  die  Aetiologie  der  Lyssa  von 
Memmo  und  Brnschettini.  Centralbl.  für  Bakteriologie,  Bd.  XX,  pag.  803.  (Ver- 
fasser bezweifelt  die  Speeifität  sowohl  der  Memmo'sohen  Blastomyeeten   als   auch 


236  Literatur  der  Lyssa. 

der  Brusehottini'sc-hen  Wuthbaeillen.  Jene  fand  er  bei  seinen  eigenen  Versuchen 
weder  im  Gehirn  und  Rüekenmarli,  noch  in  der  Cerebrospinalflüssiglieit  und  im 
Humor  aqueus.  Die  Bruschettini'sohen  Bacillen  seheinen  zwar  pathogene  Eigen- 
schaften zu  besitzen,  ihre  Specifität  ist  aber  doch  nicht  bewiesen,  da  mit  ihnen 
die  rasende  Wuth  nicht  erzeugt  werden  konnte;  die  Versuchsthiere  boten  immer 
nur  solche  Erscheinungen  dar,  die  zwar  jenen  bei  der  paralytischen  Wuthform  zu 
beobachtenden  ähnlich  sind,  die  aber  auch  mit  anderen  pathogenen  Mikroorganismen, 
z.  B.  mit  den  Influenza-Baeillen,  erzeugt  werden  können.  Ein  weiteres  Kriterium 
der  Specifität  wäre  ferner  die  Möglichkeit,  mit  den  in  Präge  stehenden  Bacillen  bei 
Thieren  eineWuthimmunität  zu  erzielen.  Diesen  Beweis  erbrachte  aber  Bruschettini 
bisher  noch  nicht.) 

Memmo:  Beiträge  zur  Aetiologie  der  Rabies.  Centralbl.  für  Bakteriologie,  Bd.  XX, 
pag.  209.  (Verfasser  konnte  aus  dem  Nervensystem  von  Thieren,  die  an  Wuth  ver- 
endeten, eine  neue  Blastomycetenart  züchten,  welche  Thiere  nach  längerer  Incubation 
unter  Erscieinungen,  die  jenen  bei  der  Wuth  —  vornehmlich  bei  der  paralytischen 
Wuth  —  zu  beobachtenden  sehr  ähnlich  sind,  tödten.  Diese  neue  Blastomycetenart 
nimmt  nach  Verfasser  zwischen  Saccharomyoes  und  Oidium  eine  mittlere  Stelle  ein.) 

Pal  tauf:  Die  Errichtung  der  Anstalt  für  Wuthschutzimpfung  in  der  k.  k.  Kranken- 
anstalt Rudolfstiftung.  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1896,  Nr.  16. 

isor. 

Frantzius:  Einige  Beobachtungen  über  die  Wirkung  der  Röntgen'schen  Strahlen  auf 
das  Gift  der  ToUwuth.  Centralbl.  für  Bakteriologie,  Bd.  XSI,  pag.  261.  (Die 
Röntgen'schen  Strahlen  riefen  in  Fällen,  wo  ihre  Wirkung  nicht  weniger  als  eine 
Stunde  währte,  eine  Verlängerung  der  Incubationsperiode  hervor.  Auf  die  tödtliehe 
Wirkung  des  Giftes  hatten  aber  die  Strahlen  keinen  Einfluss.  —  Auch  wir  stellten 
im  Monat  October  des  Jahres  1896  ähnliehe  Versuche  an,  indem  mit  fixem  Wuth- 
virus  subdural  inficirte  Kaninchen  mehrere  Tage  hindurch  täglich  je  drei  Stunden 
der  Wu'kung  der  Röntgen'schen  Strahlen  ausgesetzt  wurden;  der  Verlauf  des  Wuth- 
proeesses  erhielt  aber  dadurch  keinerlei  Abänderung.  Ferner  zeigte  auch  die  Virulenz 
jener  Eüekenmärke,  die  drei  Stunden  hinduroh  den  Röntgen'schen  Strahlen  aus- 
gesetzt waren,  keine  Veränderung.) 


Statistisclie  Arbeiten  über  die  Erfolge  der  antirabisclien 
Scliutzinipfimgen. 

Pariser  Pasteur-Institut. 

Pasteur:  Methode  pour  prevenir  la  rage  apres  la  morsure.  Compt.-rend.  deTAcad. 
des  scieno.,  1885,  26  Oetobre. 

—  Eesultats  de  rapplication  de  la  methode  pour  prevenir  la  rage  apres  la  morsure. 

Compt.-rend.  de  l'Aoad.  des  seiene.,  1886,  1"  Mars. 

—  Nouveaux  resultats  de  l'applioation  de  la  methode.  Statistique  de  la  mortalite  apres 

morsures  par  loups  enrages.  Compt.-rend.  de  l'Aead.  des  soiene.,  1886,  12  Aoüt. 

—  Nouveaux  resultats.  Methode  intensive.  Compt-rend.  de  l'Aoad.  de  seiene.,  1886, 

.31  Ootobre. 

—  Lettre  ä  M.  Duolaux.    Premiers    resultats   statistiques   des   stations  antirabiques 

etrangers  (enthält  statistische  Daten  aus  den  Instituten  zu  Warschau,  St.  Peters- 
burg, Moskau,  Odessa,  Neapel,  Wien,  Samara).   Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 
1887,  pag.  1. 
Ausserdem  findet  man  in  den  Jahrgängen  1887—1896  der  „Annales  de  l'Institut 
Pasteur"  monatliehe,    vierteljährliche,    später  aber  ganzjährige  Ausveeise   und  auch  zu- 
sammenfassende Statistiken,  von  welchen  die  folgenden  ervfähnt  werden  sollen: 

Ee'sultats  definitifs  du  traitement  preventiv  de  la  rage.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,1887. 
Perdrix:    Les  vaccinations    antirabiques  ä  l'Institut  Pasteur,    1886—1889.    Ibid., 
1890,  pag.  129. 

—  Les  vaccinations  antirabiques  ä  l'Institut  Pasteur,   1890.    Ibid.,  1891,   pag.  348. 
Pottevin:    Les  vaccinations   antirabiques  ä  l'Institut  Pasteur,    1891.    Ibid.,    1892, 

pag.  453. 

—  Les  vaccinations  antirabiques  ä  l'Institut  Pasteur,  1892.    Ibid.,    1893,   pag.  335. 

—  Les  vaccinations  antirabiques  a  l'Institut  Pasteur,  1893.  Ibid.,    1894,   pag.  166. 

—  Les  vaccinations  antirabiques  ä  l'Institut  Pasteur,  1894.  Ibid.,    1895,    pag.  904. 
Vulpian:    Nouvelle    statistique    des    personnes    quL    ont    ete   traitees    ä    l'Institut 

Pasteur.  Compt.-rend.  Aead.  de  sciences,  1887. 

Institut  zu  St.  Petersburg. 

Kraiouchkine:  Les  resultats  des  vaeeinations  antirabiques  ä  St.  Petersbourg  du 
1"  Juillet  1886  au  1"  Janvier  l!i91.  Transact.  Vit.  Internat.  Congr.  of  Hyg., 
London  1892. 

—  Les  vaeeinations  antirabiques  k  St.  Petersbourg.  Annal.  des  seiene.  hiol.,  St.  Peters- 

bourg 1894/95. 

Institut  zu  Odessa. 

Gamaleia:  Statistique  de  l'institut  d'Odessa  (Jdn  1886  ä  Janvier  1887).  Annal. 
de  l'Institut  Pasteur,  1887,  pag.  239. 


238     Statistische  Arbeiten  über  die  Erfolge  der  antirabisolien  Sciiutzimpfungen. 

Pasteur:    Lettre  a,  M.  Duolaus.  Annal.  de  Tlnstitut  Pasteur,  1888,  pag.  117. 
Bardaeh:    Resultats     statistiques    de    l'lnstitut     antirabique    d'Odessa.    Transaet. 

Vn.  Internat.  Congr.  of  Hyg.  and  Demogr.,  London  1892. 
Diatropoff:    Vaeeinations    antirabiques    ä    la    Station    baeteriologique    d'Odessa. 

Annal.  de  Flnstitut  Pasteur,  1893,  pag.  781. 

—  Vaeeinations  antirabiques  en  1894.    Aroh.  des  seiene.    biolog.,    St.  Petersbourg 

1895,  IV.,  pag.  88. 

Institut  zu  Warschau. 

Bujvid:  Statistique    du    traitenient    antirabique    ä  Varsovie.    Annal.    de    l'lnstitut 

Pasteur,  1887,  pag.  2il. 
Pasteur:  Lettre  a  M.  Duolaux.  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur,  1888,  pag.  117. 
Bujvid:    La  methode  de  Pasteur  ä  Varsovie.  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur,  1889. 

pag.  177. 

—  Statistique  du  traitement  antirabique  ä  Varsovie.    Annal.  de   l'lnstitut    Pasteur, 

1891,  pag.  710. 

Institut  zu  Turin. 

Bordoni-Uffreduzzi:  Deux  annees  de  eure  Pasteur.  Annal.  de  l'lnstitut 
Pasteur,  1889,  pag.  205. 

—  Statistique  de  l'institut  antirabique  de  Turin.  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur,  1891 

pag.  642. 

—  Statistique  de  l'institut  antirabique  municipal  de  Turin,  1886—1891.    Annal.  de 

l'lnstitut  Pasteur,  1895,  pag.  771. 

Institut  zu  Palermo. 

Celli  e  de  Blasi:  Stazione  munieipale  di  vaecinazioni  antirabide.  Eelazione  de 
suo  primo  anno  di  vita.  Bell,  della  Soo.  d'Igiene  di  Palermo,  1888,  No.  8. 

de  Blasi  e  Russo-Travali:  Eendieonto  delle  vaecinazioni  profilattiche  ete. 
neir  Institute  antirabieo  di  Palermo.  Eiforma  medioa,  1889,  Aprile. 

—  Vaeeinations  et  experienees  faites  ä  l'institut  antirabique  de  Palermo.    Annal.  de 

l'lnstitut  Pasteur,  1889,  pag.  270. 

—  Eesultati    statistici    delle    vaecinazioni    antirabiehe    nelF    Institute    di    Palermo. 

Eiforma  medica,  1890,  Maggie. 

—  Statistique    de  l'institut   antirabique    de  Palermo.    Annal.    de   l'lnstitut  Pasteur, 

1891,  pag.  646. 

—  Statistiea  delle  vaecinazioni  esequite  da  Marzo  1887aDieembrel895.  Palermo  1896. 

Institut  zu  Rio  de  Janeiro. 

Perreira  dosSantos:  Statistique  du  traitement  preventif  de  la  rage,  du  Pevrier 
1888  au  15  Septembre  1889.  Compt.-rend,  Acad.  de  seiene,  1889. 

Institut  zu  Constantinopel. 

Zoeros  Pascha:  Tableaux  des  personnes  traitees  jusqu'au  l"  Deeembre  1887. 
Gaz.  des  höpit.  de  l'Emp.  ottoman,  1887/88. 

—  Notiee   sur  les  travaux  de  l'lnstitut  antirabique   du  22  Mai  1887  au  13  Mars 

1889.  Rev.  med.  pharm.,  Constantinople  1889. 

—  Travaux  de  l'lnstitut  antirabique  de  Constantinople.  Annal.  de  l'lnstitut  Pasteur, 

1889,  pag.  271. 
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Institut  zu  Tiflis. 

Statistique  du  traitement  preventif  de  la  rage  u  Tiflis.  Annal.  de  l'Institut  Pasteiir, 
lSö9,  pag.  574. 

Institut  zu  Charkow. 

Wyssokovicz:  Statistique  de  llnstitut  Pasteur  de  la  sooieti;  medicale  de  Charlfow 
en  1889.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1890,  pag.  603. 

—  Statistique   de  l'Institut    antirabique   de  Charlfow.    Annal.  de  l'Institut  Pasteur, 

1891,  pag.  649. 

—  Statistique   de  l'Institut  Pasteur  de    la    soeidte   raedieale   de  Charkow   en   1891 

et  1892.  Annal.  de   l'Institut  Pasteur,  1893,  pag.  784. 

Institut  zu  Bologna. 

Ivo  Novi:  La  cura  del  Pasteur  nelF  instituto  antirabioo  di  Bologna,  10.  Luglio 
1889  sino  31.  Dicembre  1893.  Bologna  1894. 

Institut  zu  Budapest. 

Högyes:  Jelentes  a  Pasteur-fele  ebdühellenes  gyögyitasra  tett  kiserletekröl  es  az 
1885 — 1888-dik  e'vekben  Pärisban  gyögyitott  magyarorszägi  marottakröl.  Orvosi 
hetilap,  1888. 

—  A  veszettseg   elleni    vedöoltäsok   kerdesenek   jelen    älläsa    es    az    oltäsok   meg- 

kezdese  a  budapesti  Pasteur-inte'zetben.  Orvosi  hetiUip,  1890. 

—  A  budapesti  Pasteur-intezet  elsö  ket  havi  antirabikus  oltasainjl.  Orv.  hetilap,  1890. 

—  A  budapesti  Pasteur-intezet  elsö  fe'levi  statistikäja.  Orvosi  hetilap,  1890. 

—  lieber  die  praktischen  Erfolge  der   antirabischen  Schutzimpfungen  in  Budapest 

während   des   ersten   Jahres.    Transaet.   of   the  'VII.  internat.    Congr.   of  Hyg. 
London  1891,  Vol.  VIII,  pag.  30. 
Siehe  ferner  die  dem  Parlament  eingereichten  Jahresausweise  des  Budapester  Pasteur- 
Institutes  aus  den  Jahren  1892,  1893,  1894,  1895. 

Institut  zu  Neapel. 

Cantani:  Resultats  obtenus  k  Naples.  Bull.  Aoad.  de  med.,  Paris  1887. 

—  Statistiea  generale  dell'  Istituto  antirabico  di  Napoli.  Giern,  internaz.  de  seienz. 

med.,   1890. 
Statistique   de  l'institut   antirabique  de  Naples.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur,   1891, 

pag.  142. 
Cantani:    Statistiea  generale  dell'  instituto  antirabico  di  Napoli.  Giorn.   internaz. 

de  seienc.  med.,  1893. 

Institut  zu  Milano. 

Eemo  Segre:  II  primo  biennio  di  vita  dell'  instituto  antirabico  presse  l'Ospedale 
Maggiore  di  Milano.  Milano  1891. 

—  Seeondo  biennio  dell'  instituto  antirabico  presso  r0.spedale  maggiore  di  Milano 

1891—1893.  Milano  1894. 

—  Terzo    biennio    dell'  instituto    antirabico   presso   l'Ospedale  maggiore   di  Milano 

1894—1895,  Milano  1896. 

Institut  zu  Moskau. 

Les  vaceinations  antirabiques  ä  Moseou  en  1892.  Annal.  de  l'Institut  Pasteur.  1893. 
pag.  672. 
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Institut  zu  Saigon. 

Oalmette  etPineau:  Les  vaecinations  antirabiques  pratiquees  ii  Saigon  du 
l-'  Mai  1892  au  1"  Mai  1893.  Areh.  de  med.  nav.,  1893. 

Pineau:  Les  vaecinations  antirabiques  pratiquees  ä  Saigon  du  1°'  Mai  1893  au 
1"  Mai  1894.  Areh.  de  med.  nav.,  1895. 

Institut  zu  Jassy. 

Puseariu:  Lettre  ;i  M.  Pasteur.   Annal.  de  l'Institut  Pasteur,  1894,  pag.  44G. 
—  Essai   de  vaooination  antirabique  avee  le  virus  attenue  par  la  ehaleur.    Annal. 
de  rinstitut  Pasteur,  1895,  pag.  210. 

Institut  zu  Chicago. 

Lagorio:  Annual  Report  of  the  Chicago  Pasteur-Institut,  1896. 


Endlieh  standen  mir  noch  briefliehe  Mittheilungen  aus  den  Pasteur-In- 
stituten  zu  Krakau,  Odessa,  Tiflis,  Barcelona  und  aus  verschiedenen  italienischen  und 
russischen  antirabisohen  Instituten  zur  Verfügung. 


Ch.  Reissor  &  M.  ■\Vei-thner,  Wi 
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